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Mécanismes physiologiques de la neuromodulation épidurale par la stimulation des cordons 
postérieurs (SCP) : spinal, supraspinal ou les deux?
Par
Christian Cloutier 
Programme de physiologie
Mémoire présenté à la Faculté de médecine et des sciences de la santé en vue de l'obtention 
du diplôme de maître ès sciences (M.Sc.) en physiologie, Faculté de médecine et des sciences 
de la santé, Université de Sherbrooke, Sherbrooke, Québec, Canada, J1H 5N4
En dépit de 4 décennies d'utilisation et de bons résultats cliniques pour le traitement de 
douleurs neuropathiques réfractaires, l'implantation de neurostimulateurs pour la stimulation 
des cordons postérieurs (SCP) demeure marginale en raison de son caractère thérapeutique 
invasif et d'une compréhension partielle du mécanisme d'action analgésique. L'inclusion de 
sujets, ayant des critères bien définis de douleurs neuropathiques, et l'enregistrement 
comparatif de données neurophysiologiques (EVA, le réflexe RIII et les potentiels évoqués 
somesthésiques (PES)), avec le neurostimulateur hors fonction (SCP « off ») puis en fonction 
(SCP « on »), nous permettra d'étudier et de différencier les mécanismes spinaux et 
supraspinaux. L'utilisation de la douleur expérimentale, produite par la stimulation du nerf 
sural du membre inférieur affecté, s'avère un excellent model expérimental pour démontrer 
les phénomènes neurophysiologiques induites par la SCP : l'efficacité sur la douleur 
expérimentale, la sommation temporelle, l'intensité du réflexe RIII et les variations de 
l'enregistrement des différentes ondes des PES. Les résultats obtenus sur 8 patients, opérés 
par l'auteur et présentant un soulagement clinique significatif, ne démontrent aucune 
différence significative sur les résultats obtenus en mode SCP « on » versus SCP « off» mais 
démontrent par l'interprétation de corrélations non-paramétriques sur l'efficacité clinique, 
que la SCP a un rôle spinal et supraspinal. L'effet spinal de la SCP est démontré par une 
diminution de la sommation temporelle de la douleur expérimentale, évaluée subjectivement 
par l'EVA et par une corrélation de l'amplitude du réflexe RIII avec l'efficacité clinique. 
Également, on suspecte que la SCP a un rôle supraspinal indépendant du rôle spinal, par la 
corrélation entre l'efficacité clinique et l'abaissement de N34 (P45) au niveau des PES. Cette 
onde à courte latence est le reflet d'une activation (para) thalamique, nous suggérant un rôle 
analgésique de la SCP que l'on pourrait définir comme un portillon thalamique (« thalamic 
gâte control »).
Mots clés :
Stimulation des cordons postérieurs, SCP, neuromodulation, réflexe RIII, réflexe 
nociceptif de flexion, potentiels évoqués somesthésiques, PES, portillon thalamique
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11. INTRODUCTION
1.1. Phénomène de la douleur
La douleur est universelle, elle se présente parfois intermittente, parfois persistante. Son 
expression sera différente dépendamment de l'âge, de la race, de l'environnem ent 
physique, de l'interaction sociale, du profil psychologique, du type de douleur, de la 
durée, etc... Ce qui en fait une expérience unique à chaque individu. Le sous-comité de 
taxonomie de l'International Association fo r  the Study o f Pain' (IASP) a établi une 
définition globale : 'La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable 
associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en des termes évoquant une 
telle lésion fSubcommitty on taxonomy of the IASP, 1979). Omniprésente dans notre  
quotidien, elle est la raison de 80% des consultations en soins de santé (Marchand, 2009).
« La maladie est le plus écouté des médecins : à la bonté, au savoir on ne fait que
promettre; on obéit à la souffrance (Marcel Proust). »
Il y a différents types de douleur : aigüe, chronique non cancéreuse (DCNC) ou 
cancéreuse. Comparativement à la douleur aiguë que nous avons tous un jour 
expérimentée (fracture, brûlure, coupure,...) et qui nous est utile pour nous alerter que 
quelque chose ne va pas et nous perm ettre de réagir (cesser l'effort, protéger le site, 
consulter, ...), la douleur chronique est inutile. La DCNC est définie comme une douleur 
persistant au-delà de 3 mois (IASP 1994) à 6 mois selon l'argumentation, mais elle est plus 
exactement définie comme une douleur qui persiste au-delà du délai normal de guérison 
d'une maladie ou d'une blessure. De plus, elle est suffisamment intense pour créer un 
impact bio-psycho-social. La douleur induit des changements physiologiques, des troubles 
de l'humeur et du sommeil affectant les activités de la vie quotidienne et sociale et de
2travail, en plus d'imposer un lourd fardeau financier sur le patient, son entourage et la 
société. L'anxiété est sans contredit un facteur prédominant (Cloutier et al., 2008).
Selon une revue systématique de la littérature par Ospina et Harstall (2002), la prévalence 
de la douleur chronique varierait entre 11,5 et 55,2% dans le monde avec une moyenne 
pondérée de 35,5%. Selon les données d'une étude canadienne (Moulin et al., 2002), la 
douleur était de 27% chez les hommes et plus importante chez les femmes avec 31%. 
Cette étude montre également que la prévalence augmente avec l'âge (figure 1).
Figure 1 -  Prévalence des douleurs chroniques au Canada en fonction du sexe et de 
l'âge (Moulin et al., 2002).
Pour avoir le droit à une reconnaissance, un diagnostic, un traitement et une gestion 
globale de la douleur, toutes nos associations de douleur ont décrété que la douleur 
n'était plus simplement un symptôme, mais bien une maladie (American Pain Society 
(APS), 1995, IASP, 2000; Société Canadienne de la Douleur (SCD), 2005). À la suite des 
représentations de la Société Québécoise de Douleur (SQD) au début des années 2000, le 
ministère de la Santé et des Services sociaux (MSSS) a interpellé les différents organismes 
et associations impliqués autour d'une table sectorielle de douleur depuis 2003, dont 
l'auteur fait partie. Cela a permis l'aboutissement d'un document de synthèse déposé au 
gouvernement: 'Programme national d'évaluation, de traitement et de gestion de la 
douleur chronique' (2005). Supporté par un rapport de l'Agence d'évaluation des
3technologies et des modes d'interventions en santé (AETMIS), (Dobkin P. L. et Boothroy 
L.J. 2006), le ministère de la Santé du Québec a reconnu 4 centres d'expertise en douleur 
chronique, un par région universitaire intégré de santé (RUIS). Beaucoup de travail est fait 
pour l'organisation de services reliés à ces centres et leur région administrative. La table 
sectorielle se penche actuellement sur la problématique de la neuromodulation 
(indications et besoins de financement). Cela rejoint les intérêts de ce projet de 
recherche : l'élucidation des mécanismes de la stimulation des cordons postérieurs (SCP) 
pour permettre une meilleure reconnaissance de cet outil thérapeutique par nos 
instances gouvernementales.
Pour clarifier, la douleur se classifie dépendamment de son étiologie : nociceptive ou 
neuropathique (figure 2). Cette différentiation dans le diagnostic est primordiale dans 
l'approche clinique et le devenir. Les douleurs neuropathiques représentent 10% des 
douleurs chroniques, soit 2% de la population canadienne selon Moulin (2006). Le schéma 
suivant a été construit à partir des données de la publication de l'IASP (Task Force on 
Taxonomy 1994).
CLASSIFICATION DE LA DOULEUR
Figure 2 - Classification de la douleur (Task Force on Toxonomy de l'IASP 1994).
41.2. La douleur neuropathique périphérique
L'IASP définie la douleur neuropathique périphérique comme étant une douleur initiée ou 
provoquée par une lésion primaire ou par une dysfonction du système nerveux 
périphérique (IASP, 1 9 9 4 ). On peut les classer selon l'étiologie : une compression, une 
transsection, une infiltration tissulaire, une ischémie, une blessure métabolique des 
cellules neuronales ou une combinaison de celles-ci, et les classer selon le site atteint 
(tableau 1).
Origine périphérique 
Mononeuropathique
•  Tic (névralgie) du trijumeau
•  Compression nerveuse et inflammation (radiculopathie et syndrome du canal carpien)
•  Traumatisme (section d'un nerf)
Polyneuropathique
•  Métabolisme (diabète, hyperthyroïdie et urémie)
•  Médicaments (chimiothérapie, isoniazide et agents anti-VIH)
•  Toxicité (alcool)
•  Infections (VIH)
•  Déficience en vitamines
Origine centrale
• AVC (90 % des cas)
•  Sclérose en plaques
• Section de la moelle
•  Épilepsie, syringomyélie, maladie de Parkinson, tumeur, hémorragie, traumatisme, etc.
Origine mixte (centrale et périphérique)
• Syndrome de douleur régionale complexe*
• Membre fantôme
• Syndrome de la queue de cheval
*  Syndrome secondaire à un événement nocif ou traumatique, touchant le plus souvent un membre et se 
manifestant par une douleur, un œdème, un changement de la coloration de la peau, une sudation, une 
élévation de la température de la peau, une ankylosé articulaire et une faiblesse musculaire.
Tableau 1 -  Classification de la douleur selon le site atteint (Boulanger et al., 2008).
5Les symptômes varient grandement dépendamment de chaque patient, du site et de 
l'intensité de l'insulte. La douleur peut être spontanée, c'est-à-dire qu'elle se manifeste 
d'elle-même sans stimulus douloureux, ou évoquée, soit le plus souvent provoquée ou 
exacerbée par le toucher, le frottement ou le contact avec le froid (allodynie). La douleur 
est parfois continue (sensation de brûlure, d'étau ou de compression), parfois 
intermittente (sensation de décharge électrique ou de coup de couteau). La douleur 
neuropathique peut également être accompagnée d'une paresthésie : engourdissements, 
fourmillements, picotements et démangeaisons. Classiquement, la douleur est souvent 
plus dérangeante ou intense aux périodes d'inactivités. Il ne faut pas confondre 
hypersensibilisation ou hyperalgésie causée par une sensibilisation centrale d'une douleur 
nociceptive, c'est de la neuroplasticité physiologique (Marchand 2009). Treede et al. 
(2008) recommande de modifier la définition de l'IASP par “pain arising as a direct 
conséquence of a lésion or disease affecting the somatosensory System." Ils suggèrent 
aussi un tableau avec des critères anatomiques (territoire d'un nerf, plexus, racine, 
médullaire, thalamique ou cortical) et un déficit sensitif (des déficits moteurs et 
autonomiques peuvent être présents) (figure 3).
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Figure 3 -  Algorithme pour le diagnostic de douleur neuropathique (Treede et al., 2008).
Cette approche implique la présence d'un déficit sensitif subjectif et objectivable 
(électromyogramme (EMG), potentiel évoqué somesthésique (PES), imagerie..). Ce qui est 
essentiel pour un meilleur diagnostic de douleur neuropathique. Cette approche va plus 
loin que l'évaluation du DN4, voir annexe 1, (Bouhassira et al., 2005). Ceci ramène un 
vieux terme : douleur par déafférentation. Ceci est discuté ici et clarifié, car c'est surtout 
la composante neuropathique qui est atténuée par l'utilisation de la stimulation des 
cordons postérieurs (SCP).
Woolf (1999) résume très bien les deux mécanismes qui génèrent une douleur 
neuropathique périphérique : décharge ectopique spontanée au site de la lésion axonale 
ou du corps cellulaire du neurone sensitive de la corne postérieure (figure 4).
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Figure 4 -  Mécanismes expliquant l'origine de la douleur neuropathique (adaptée de 
Woolf, 1999).
7Deux autres mécanismes, non démontrés par cette figure, qu'une stimulation non 
douloureuse peut mener à des décharges douloureuses, au niveau spinal; générée par la 
transmission éphatique entre des fibres non nociceptives à des fibres nociceptives d'un 
nerf lésé ou par une réorganisation anormale des circuits intra-médullaires.
Une douleur neuropathique devrait avoir les composantes cliniques suivantes :
• Décrite comme une brûlure continue ou en choc électrique in term ittent
• Délimitée dans un territoire d'un nerf, racine, plexus, médullaire, thalam ique ou
cortical
• S'accompagnée d'un déficit sensitif et parfois d'un déficit m oteur, réflexe ostéo- 
tendineux ou autonomique
• S'accompagnée de paresthésie/dysesthésie
• Provoquée par le toucher (allodynie) ou par le froid
• Pire au repos qu'à la mobilisation (sauf exception)
• Soulagée par des co-analgésiques
Tous les éléments soulevés seront considérés lors de la discussion des résultats et des 
hypothèses du mécanisme d'action de la SCP, pour nous aider à conceptualiser notre  
théorie : 'gâte control thalamic'.
1.3. Transmission de la douleur (système nerveux)
Le système nerveux permet à l'organisme de capter (transduction) les stimuli sensitifs 
(douloureux ou non) en provenance de l'extérieur, d'acheminer (transmission) les 
informations via un système périphérique (nerfs, plexus et racines) et central (moelle,
8tronc cérébral et hémisphères cérébraux), pour moduler et percevoir l'information  
somatosensorielle. La sensibilité tactile, profonde et douloureuse est divisée en deux 
systèmes : la voie lemniscale et la voie spinothalamique. Cette dernière est subdivisée en
néo et paléo-spinothalamique, respectivement en rouge e t en bleu dans la figure 6
(Marchand 1998).
•  Voie lemniscale pour le toucher fin, la proprioception et la vibration,
o L'information transcrite (transduction) par les récepteurs sensitifs
périphériques est véhiculée rapidement dans les nerfs via les grosses fibres
Aa et A f  du 1er neurone sensitif. Les fibres de ces neurones pseudo­
unipolaires ont leurs noyaux dans le ganglion spinal, entrent dans la moelle 
par la racine postérieure sans faire synapse, et montent par les faisceaux 
gracilis (pour l'hémicorps inférieur) et cuneatus (pour l'hémicorps 
supérieur) de la moelle. On les nomme les cordons postérieurs et c'est 
cette structure qui est stimulée lors de la mise en place de l'électrode dans 
le canal spinal postérieur, d'où le term e : stimulation des cordons 
postérieurs (SCP). Les fibres font synapse avec le second neurone sensitif 
au niveau du bulbe, dans les ganglions cuneatus et gracilis. 
o  Le 2e neurone sensitif monte par la voie lemniscale au niveau du tronc 
cérébral pour faire synapse dans la partie ventrale du noyau postéro- 
latéral (VPL) du thalamus, 
o  Le 3e neurone sensitif part du thalamus pour se projeter via la capsule 
interne au cortex somatosensoriel primaire (SI) e t secondaire (S2) du 
cortex pariétal. Ces centres sont essentiellement impliqués dans la 
composante sensoridiscriminative de la douleur.
La voie néo-spinothalamiaue véhicule la sensibilité thermique, la sensibilité tactile  
grossière ainsi que de la douleur rapide et bien localisée (aspect sensori- 
discriminatif de la douleur):
9o  L'information douloureuse transcrite (transduction) par les récepteurs 
sensitifs périphériques est véhiculée lentement dans les nerfs via les petites 
fibres myélinisées Aô du 1er neurone sensitif. Cette fois les neurones font 
une première synapse dans la substance grise de la corne postérieure de la 
moelle, au niveau de la laminae I (de Rexed) principalement mais I et V 
pour les tissus profonds et les viscères.
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Figure 5 -  Transmission de la douleur 
(Ciba, 1984).
Figure 6 -  Neuromodulation 
(Marchand, 1998).
10
o Par une décussation spinale segmentaire, le 2e neurone sensitif passe par la 
commissure blanche antérieure pour rejoindre le faisceau spino- 
thalamique antérieur et rem onter jusqu'au noyau VPL (VPM pour la tê te ) et 
le groupe nucléaire postérieur du thalamus.
o Le 3e neurone sensitif se projette ensuite dans la quatrièm e couche 
du cortex cérébral, au niveau de Caire somatosensorielle S I et S2.
•  La voie paléo-spinothalamique véhicule essentiellement la douleur lente et est 
composée principalement par des fibres C (aspect désagréable de la douleur). Son 
parcours est identique à celui du néo-spinothalamique sauf :
o Le neurone sensitif du ganglion spinal synapse dans les laminae I e t II 
(Substantia Gelatinosa) de la substance grise médullaire.
o Le 2e neurone sensitif rem onte par le faisceau spinothalamique latéral, 
envoie des collatérales au niveau du tronc cérébral dans la form ation  
réticulée et seront impliquées dans le Contrôle Inhibiteur Diffus Nociceptif 
(CIDN). Ce 2e neurone se term ine principalement dans le noyau centro- 
médian du complexe intralaminaire e t dans le noyau submédian.
o Le 3e neurone sensitif se projette dans les aires somatosensorielles 
secondaires, le cortex insulaire (Cl) et le cortex cingulé antérieur (CCA) 
impliquées dans la composante motivo-affective de la douleur.
En effet, les cortex somatosensoriels primaire (S I) et secondaire (S2) perm ettent 
principalement de déterminer la localisation et l'intensité de la stimulation nociceptive. 
Les cortex cingulé antérieur et insulaire se spécialisent dans l'appréciation ém otive de la 
douleur (Marchand, 2005).
11
1.4. Évaluation de la douleur
Le diagnostic de la douleur neuropathique est essentiellement clinique. Il se fonde sur les 
antécédents du patient, l'examen physique, les outils de dépistage et parfois une 
investigation radiologique et électrophysiologique pour confirmer un doute diagnostique :
■ Résumé complet du médecin de famille (examens, consultations, traitem ents)
■ Évaluation initiale:
■ histoire médicale et pharmacologique
■ Antécédents (ATCD) de douleur
■ Examen physique
■ Évaluation psychologique
■ Définir la douleur:
■ Localisation
■ Intensité (échelles)
■ Qualité (description)
■ Chronologie
■ Facteurs qui t  ou l  la douleur
■ Conséquence sur les activités de la vie quotidienne (AVQ), le travail 
et le sommeil
■ Investigation:
a Radiologie
■ Électrophysiologie ou autres tests paracliniques
■ Psychologie ou psychiatrie
■ Consultants
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Le questionnaire constitue le premier outil de dépistage. Après avoir recueilli les données 
démographiques, les antécédents (médicaux, chirurgicaux, traumatiques, familiaux, 
médicamenteux, allergies), son travail et son statut d'emploi, les premières questions 
demandées sont :
■ de grader l'intensité de la douleur (échelle numérique analogue 
(ENA) sur 10 ou 100 ou échelle visuelle analogue (EVA)),
■ de décrire en ses propres termes la douleur
■ de montrer ou de dessiner sur un schéma l'endroit de la douleur 
(figure 7).
Figure 7 -  Localisation de la douleur selon un patient atteint de douleur chronique 
(extrait d'archives personnelles) Les zones rouges représentent le site de 
douleur et les zones bleues indiquent les zones d'irradiation.
Parmi les échelles et les questionnaires d'évaluation, le DN4 (la douleur neuropathique en 
quatre questions) est de plus en plus utilisé en clinique (Bouhassira et al., 2005). Ces 
quatre questions portent sur 10 items, auxquels le patient doit répondre par oui ou par 
non. Chaque réponse positive ajoute un point. Un score de 4 points et plus sur 10
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correspond à un diagnostic de douleur neuropathique probable (sensibilité : 82,9  %; 
spécificité : 89,9 %) (Annexe 1).
1.5. Traitement de la douleur neuropathique
Les objectifs généraux du traitem ent de la douleur chronique consistent en :
1. Corriger la pathologie sous-jacente (hernie discale, diabète, infection, etc.)
2. Traiter rapidement la douleur aiguë pour éviter la chronicité
3. Contrôler la douleur chronique en maîtrisant les causes d'exacerbation de la 
douleur
4. Améliorer la capacité fonctionnelle (physique et psychosociale)
5. Réduire les co-morbidités dont :
i. les troubles de l'humeur (anxiété...)
ii. troubles du sommeil
6. Diminution de l'utilisation des soins de santé:
Le traitem ent médical et non médical de traitem ent de la douleur chronique présente 
plusieurs approches standards :
•  Non-médical :
• Massage, chaleur, TENS, autre...
• Physio, ergo, kinésiothérapie, exercices...
• Relaxation, biofeedback, placebo...
• Psychothérapie, hypnose...
•  Pharmacologique
• Acétaminophène et anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS)
• Co-analgésiques (anti-dépresseurs, anti-épileptiques, etc...)
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• Narcotiques
• Cannabinoïdes
•  Anesthésiologique (à favoriser en aigüe et si la douleur est bien localisée):
• Infiltration régionale, locale ou nerveuse
Chirurgicale:
Chirurgie décompressive
Neuromodulation (SCP et deep brain stimulation (DBS))
Pompe intrathécale
Chirurgie fonctionnelle par lésion du système nerveux central 
(au niveau de la moelle (DREZ) ou au thalamus par ex.)
Pour ce qui est du chapitre de la pharmacologie, l'administration de substances peut être 
topique (appliquée sur la peau), entérale (par la bouche, nez ou rectum), parentérale (par 
voie sous-cutané, intramusculaire ou intra-intraveineux) ou encore intrathécale (par voie 
directe dans le liquide céphalorachidien spinal). Des principes thérapeutiques de bases 
sont appliqués spécifiquement aux traitements de la douleur neuropathique Ils sont bien 
reconnus par la communauté médicale. Il existe d'ailleurs un algorithme de traitement de 
la douleur neuropathique, publié dans l'Actualité Médicale, qui synthétise le consensus 
québécois (Boulanger et al., 2008), auquel j'ai participé (figure 8).
Figure 8 - Algorithme du traitement de la douleur neuropathique (Boulanger et al., 2008).
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De cet algorithme, certaines particularités sont soulignées :
1. Pas de soulagement fiable avec l'acétaminophène, les AINS ou les COXIB
2. Traitement spécifique: ex anti-viraux pour le zona, anti-glycémiques, ATB
3. Agents coanalgésiques (à introduire rapidement) selon l'algorithme de la l ère 
ligne à la 4e ligne
4. Les analgésiques opioïdes sont partiellement efficaces
Il y a un principe d'utilisation progressif des options thérapeutiques : du plus simple au 
plus complexe, du non invasif au plus invasif, du mieux toléré à celui qui présente des 
effets secondaires plus importants, du moins onéreux au plus dispendieux, etc. Ce 
principe est présenté par Krames (1996) sous forme d'une échelle.
a Peuvent nécessiter des doses plus élevées 
a Utiliser en association avec des agents coanalgésiques 
a Efficacité éprouvée des opioïdes à libération contrôlée
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Figure 9 -  Principe de la gestion de la douleur chronique (Krames et al, 1996).
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Au sommet du schéma représentant les lignes directrices des pratiques cliniques se trouve  
la neuroablation. Auparavant, il é ta it courant d'avoir recours à des interventions  
chirurgicales destructives. Pendant longtemps, on croyait que de couper l'influx nerveux  
douloureux était la seule solution efficace. Par exemple, on sectionnait le nerf ou le 
faisceau dans la moelle qui correspondait à la zone douloureuse. M aintenant on reconnaît 
que le système nerveux central réagit très mal à une te lle  insulte e t que la douleur 
réapparait en deçà de 6 à 12 mois. Parfois elle est amplifiée et sans oublier la 
conséquence dévastatrice d'une perte de fonction. Ces approches sont rarem ent utilisées 
sauf dans les cas de soins palliatifs chez des patients en phase term inale, avec espérance 
de vie inférieure de 3 à 6 mois.
1.6. Neuromodulation par stimulation des cordons postérieurs (SCP)
Le term e neuromodulation fait référence à un tra item ent médical spécialisé, utilisé pour 
provoquer un effet thérapeutique par l'implantation chirurgicale d'un dispositif qui 
stimule, inhibe, module électriquement ou chimiquement la transmission du signal e t/o u  
l'activité neuronale (Sakas, 2007).
Figure 10 -  Rayon-X colonne spinale avec Figure 9 -  Schématisation de
électrode de SCP (Archives l'implantation du neurostimulaeur
personnelles). (Lindertoth e t Meyerson, 2002).
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Le principe est de moduler le fonctionnem ent du système nerveux sans a ltérer l'anatom ie  
pour alléger la douleur. La neurostimulation consiste à stimuler de façon électrique la 
moelle épinière postérieure, c'est-à-dire les cordons postérieurs. Ce dispositif doit créer 
une modulation électrique qui doit agir sur la transmission du signal e t/o u  l'activité  
neuronale, pour produire un e ffet thérapeutique. Comparativement aux techniques  
destructives, les systèmes de neuromodulation sont une approche chirurgicale 
augmentative, appelés ainsi car il s'agit de rajouter un système (du m atériel spécialisé). Si 
aucun effet bénéfique n'est obtenu, le stimulateur est retiré. Il n'y a habituellem ent 
aucune conséquence pour le patient e t surtout aucune atteinte du système nerveux.
Avant de procéder à l'installation d'un système interne de neuromodulation, il fau t 
s'assurer d'avoir un diagnostic de douleur neuropathique (tel que défini dans la section 
1.2), que la pathologie médicale soit bien identifiée, que le patient est un bon candidat 
pour cette approche chirurgicale invasive (compréhension et collaboration) et qu'il est 
psychologiquement prêt à subir ce genre d'intervention (son profil, ses attentes). Il doit 
également bien saisir les Conséquences de la chirurgie (bénéfices vs risques).
Figure 10 -  Implantation du neurostimulateur (Neuromodulation Sakas, 2007).
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Les mécanismes exacts de la neuromodulation par la stimulation des cordons postérieurs 
de la moelle épinière demeurent inconnus. Les écrits hésitent entre un e ffe t sur le 
portillon (la théorie du Portillon de Melzack et Wall, 1965, voir paragraphe suivant), sur les 
neurotransmetteurs de la corne postérieure ou une activation de longs faisceaux 
ascendants et/ou  descendant (Krames 2009, figure 13). Notre étude aidera à déterm iner 
si l'effet est à l'étage spinal, là où est située l'électrode, ou supraspinal, au niveau 
cérébral, ou les deux. Cette question est le but premier du présent travail.
Figure 13 - Hypothèses selon Krames, 2009.
Melzack et Wall ont proposé dans les années soixante, la théorie du portillon ou 
le 'gâte controt (figure 14). Au niveau spinal, il y a un contrôle segmentaire 
exercé sur l'arrivée d'influx douloureux, nociceptif. Selon cette théorie, la 
stimulation sélective des grosses fibres afférentes A-alpha (non douloureuses) 
bloque les petites fibres nociceptives A-delta et C au niveau de la substance
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gélatineuse de la moelle (figure 1 4 ). Un interneurone inhibiteur, recruté par les 
grosses fibres (A-alpha) et inhibé par les petites (A-delta et C), module la 
douleur au niveau de la moelle. Cette théorie explique bien le mécanisme 
périphérique pour le soulagement de la douleur nociceptive. Mais comme nous 
allons voir dans la section suivante que la SCP est non efficace pour les douleurs 
nociceptives, devrions-nous exclure le portillon comme mécanisme analgésique 
de la SCP au niveau spinal?
CENTRAL
CONTRQL
AB
ACTIONAffe rances SG
Ad, C
Figure 14 -  Théorie du portillon (Melzack e t Wall 1965).
Classiquement, d'anciens articles dém ontraient que la stimulation n'avait qu'une  
efficacité de 50 % à long term e (Day 2000). Récemment, un groupe d'expert de l'European 
Fédération of Neurological Societies (EFNS), a publié en 2007 (Cruccu et al., 2007) une 
revue complète et impressionnante des articles de la littérature les plus récents. Ce 
groupe fait des recommandations fondées sur des niveaux d'évidences scientifiques. Cette  
revue attribue à la neurostimulation une efficacité de niveau B, soit une efficacité  
probable, pour :
■ les cas de lombosciatalgie réfractaire ('Failed Back Surgery Syndrome' -  FBSS - 
c.a.d. pour les patients ayant eu une ou plusieurs chirurgies lombaires) et
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■ les cas de syndrome de douleur régionale complexe (SDRC ou algodystrophie et en
anglais 'Complex Régional Pain Syndrome') de type 1, donc sans lésion
neurologique.
La revue reconnaît une efficacité de niveau D, c'est-à-dire fondée sur des études 
descriptives et non comparatives, pour soulager la douleur causée par :
■ un SDRC de type 2 (présence d'une lésion nerveuse),
■ une neuropathie traumatique, diabétique ou post-herpétique,
■ une plexopathie,
■ une amputation (membre fantôme)
■ une lésion spinale partielle.
L'on peut aussi mentionner l'étude PROCESS de Kumar et al (2005) pour l'efficacité de la 
SCP vs le traitem ent conventionnel pour la douleur lombo-sciatalgique réfractaire au 
traitem ent chirurgical (ou FBSS) et les études de North et al (2005 et 2011 (étude  
EVIDENCE)) pour l'efficacité de la SCP supérieure à une ré-intervention pour le FBSS.
En résumé, l'efficacité est reconnue pour les douleurs neuropathiques, surtout 
périphériques, bien identifiées au questionnaire DN4 et chez qui on peut identifier un 
déficit sensitif, une déafférentation. En contrepartie les douleurs nociceptives pures 
(somatiques ou viscérales et donc non neurologiques) répondent peu à cette technique. 
En revanche, on ne retrouve pas ou peu dans la littérature des études cliniques 
démontrant l'absence d'efficacité de la SCP pour les douleurs nociceptives. Ceci est 
discuté rapidement dans l'article de Linderoth et al., (1999). On y m entionne une étude  
sur le FBSS par Law J.D. (1987). Mais les composantes de douleurs nociceptives et 
neuropathiques ne sont pas très bien différenciées, comme dans les autres études.
Il est difficile d'effectuer des études comparatives avec placebo sur des traitem ents  
chirurgicaux avec implantation de matériel. Par conséquent, de telles études randomisées
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se font plutôt rares mais cela a déjà été fait avec la neuromodulation spinale et 
thalamique (Marchand S. et al 1991, Marchand S. et al 2003).
En terminant, il faut mentionner que le taux de soulagement est de 70 à 85% dans l'étude  
du EFNS (Cruccu et al, 2007) pour les cas bien sélectionnés. Dans la revue de 101 patients, 
de votre auteur, l'efficacité est de 85% (article en préparation). Il ne faut pas oublier que 
nous sommes au sommet de l'échelle du tra item ent de la douleur neuropathique. Il s'agit 
donc de cas réfractaires, difficiles à traiter.
1.7. Introduction au projet de recherche
La stimulation des cordons postérieurs (SCP) de la moelle épinière, par l'implantation  
chirurgicale d'électrode(s), perm et de produire des paresthésies agréables dans la région 
souffrante du corps pour provoquer un effet analgésique. L'influx électrique perm et une 
'neuromodulation' de la transmission du signal et/ou  l'activité neuronal sensitive 
anormale (douloureuse).
La SCP est connue et utilisée comme outil thérapeutique depuis 3 décennies. Alors que 
Wall et Sweet (1967) décrivait une technique par stimulation de nerfs ou de racines, la 
même année, Shealy fut le premier à l'implanter en intraspinal (intradural puis épidural) 
et à lui donner le nom de SCP. Depuis, plusieurs études, dont certaines de type m éta- 
analyses, ont démontré son efficacité pour traiter certaines douleurs (surtout
neuropathiques ou ischémiques) chroniques et réfractaires aux traitem ents  
conventionnelles : médicamenteuses, anesthésiologiques ou chirurgicales (Barolat et al., 
1998, Sindou et Mertens, 2000, Day, 2000, Ohnmeiss et Rashbaum, 2001, Kumar e t al., 
2006, Crucco et al., 2007, Falowski et al., 2008, Kutcha e t al., 2007). Krames (1996) 
proposa dès 1996 que la SCP soit incluse dans les algorithmes du tra item ent multimodal 
de la douleur (neuropathique) chronique. Il est à souligner la méga-analyse du Task Force' 
de l'European Fédération of Neurological Sociétés (EFNS) qui a évalué les évidences
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d'efficacité pour les différents types de neurostimulation et d'en faire des 
recommandations très claires selon les niveaux d'évidences (Crucco et al., 2007).
Malgré cette efficacité thérapeutique prouvée de la SCP, nous n'avons pas à ce jour 
élucider entièrement les mécanismes physiologiques de neuromodulation ; ce qui pourrait 
garantir son acceptation par le monde médical et scientifique. N'oublions pas qu'une  
absence de preuve ne signifie pas nécessairement une absence d'efficacité. Les premières 
revues marquantes sur la physiologie de la SCP, sont présentées et revues (Review and 
Update) par Linderoth et Foreman en 1999. En résumé, on y retrouve l'ensemble des 
hypothèses ou possibilités sans pouvoir résoudre l'énigme. S'il s'agit d'une inhibition 
segmentaire spinale, elle peut impliquer la théorie du portillon (Melzack et Wall, 1967) ou 
l'activation d'interneurones inhibiteurs au niveau de la lamina V ou encore la libération de 
neurotransmetteurs au niveau de la corne postérieure. Toutefois, s'il s'agit d'une  
inhibition suprasegmentaire, elle peut impliquer une modulation de voies ascendantes 
et/ou descendantes nociceptives ou non nociceptives (Bantli et al., 1975, El-Koury et al., 
2002, Ress et Roberts 1989), ou alors une interaction sur des voies autonomiques 
sympathiques (parce que la SCP est effective sur des douleurs ischémiques) (Wu e t al., 
2008). Par conséquent, la compréhension de la neurophysiologie de l'effet analgésique de 
la SCP doit être poursuivie et améliorée.
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2. OBJECTIFS DE L'ÉTUDE
2.1. Objectifs généraux
■ Élucider les mécanismes analgésiques de la SCP : améliorer nos connaissances sur 
la physiologie de la neuromodulation créée par la SCP sur le modèle de la douleur 
neuropathique périphérique.
■ Améliorer nos connaissances sur la physiologie de la transmission, la 
neuromodulation et la perception de la douleur.
2.2. Objectifs spécifiques
■ Objectiver l'effet analgésique de la SCP sur la douleur clinique et expérim entale et 
établir la corrélation entre ces deux variables.
■ Vérifier la corrélation entre l'analgésie induite par la SCP sur la douleur clinique, la 
douleur expérimentale et les enregistrements du réflexe RIII e t des PES, de 
manière à développer une méthode de validation de l'efficacité péri-opératoire de 
la SCP.
■ Élucider les mécanismes neurophysiologiques de la SCP e t en particulier de 
résoudre l'énigme principale à savoir que l'intégration analgésique de la 
neuromodulation se produit au niveau spinal (segmentai), supraspinal 
(suprasegmental) ou les deux ?
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3. MÉTHODOLOGIE
3.1. Population à l'étude
Des patients de plus de 18 ans, chez lesquels un neurostimulateur des cordons postérieurs 
a été implanté, ont été recrutés. Ils rapportaient une lombosciatalgie avec une 
composante de douleur neuropathique telle que décrite à la section 1.2. Le tra item ent 
conservateur n'était pas efficace et par conséquent, ils ont eu l'implantation d'une ou de 
deux électrodes chirurgicales par laminotomie (chirurgie non extensive faite sous 
anesthésie locale et surveillance anesthésique). Ils devaient avoir reçu l'im plantation de 
l'électrode épidurale depuis au moins trois mois afin d'assurer la cicatrisation complète  
des tissus entourant l'électrode. Ils avaient une programmation de stimulation stable et 
rapportaient une amélioration de leur douleur. Nous avons procédé aux tests sur le 
membre inférieur douloureux et le patient devait ressentir l'effet la SCP au site de la 
douleur expérimentale. De plus, leurs médications étaient inchangées depuis au moins 3 
mois, ce qui incluait de façon habituelle un antiépileptique ou un antidépresseur, comme  
co-analgésique, et un analgésique narcotique ou non. À noter que les différences de 
médications entre les sujets n'ont pas été prises en considération, considérant le petit n et 
qu'il s'agit d'une étude intra-sujet. Aussi nous n'avons pas regardé la différence de 
résultats entre les sexes et les groupes d'âge.
3.2. Déroulement de l'étude
La présente étude ne comportait qu'une seule séance d'une durée de 3 heures (h) e t on 
demandait d'arrêter le neurostimulateur 3h avant la rencontre (car on débutait les 
enregistrements avec la SCP « off») :
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•  Explication et signature du formulaire de consentement (30 minutes (min))
•  Évaluation du patient : questionnaire et examen physique :(15 min)
•  Remplir les questionnaires (45 min)
•  Échelle numérique analoque (EVA)
•  DN-4 (voir annexe)
•  Capacité fonctionnelle (questionnaires Owestry et PDI -  voir annexe)
•  Sommeil
•  Satisfaction globale avec la SCP
•  Évaluation de la douleur clinique (30 min)
•  Installation des électrodes (figure 15) pour l'enregistrement des paramètres
électrophysiologiques et détermination des seuils de douleur (60min).
Figure 15 - Installation de l'électrode de stimulation au niveau du nerf sural e t des 
électrodes de captation de l'activité électromyographique (Photos 
provenant des archives de notre laboratoire).
•  Test de stimulations douloureuses électriques : 15 min (Condition de base)
•  Mise en marche du stimulateur -  A ttente de 30 min
•  Test de stimulations douloureuses électriques : 15 min (Effet de la SCP)
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L'ordre des tests était toujours le même pour tous les patients. Etant donné qu'il nous 
fallait un arrêt de la SCP de plus de 3 heures, tel que décrit par Linderoth (2009) et 
expliqué dans le chapitre de la recension des écrits, si on commençait les tests avec SCP « 
on » alors cela occasionnait un temps d'attente additionnel de 3h pour le patient. Ce que 
l'on a jugé non nécessaire, car le biais possible de cet ordre était dim inué par l'explication  
que l'on donnait au patient. C'est-à-dire, que la SCP est efficace pour leur douleur clinique, 
mais pour la douleur expérimentale cela pouvait l'augmenter, la dim inuer ou n'avoir 
aucun effet.
3 .3 . Description des outils d 'évaluation
3.3.1. Perception de la douleur
Nous demandons aux sujets d'évaluer l'intensité de la douleur et l'aspect désagréable de 
la douleur à l'aide d'échelles visuelles analogiques (EVA) (0 = aucune douleur/aucunem ent 
désagréable, 100 = pire douleur que je  puisse tolérer/plus désagréable que je  puisse 
tolérer). La validité et la fidélité de ces échelles sont bien établies (Price e t al., 1983) e t 
l'utilisation de ces échelles est essentielle (figure 16).
Aucun* douleur
Figure 16 * Échelle visuelle analogique.
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3.3.2. Réflexe nociceptif RIII
Afin de mesurer adéquatement l'activité du système nerveux central (ici au niveau spinal), 
nous avons utilisé des appareils d'enregistrement électrophysiologiques sophistiqués qui 
nous perm ettent d'étudier fidèlem ent les réponses physiologiques de nos participants 
avec une excellente résolution tem porelle (figure 17).
Les tests de stimulations électriques à la condition de base (sans l'utilisation du 
neurostimulateur (SCP « off»)) ont d'abord été réalisés. Les tests étaient effectués sur le 
membre inférieur douloureux et la SCP devait couvrir la zone de stimulation. Ce test 
consiste en l'application d'une électrode de stimulation électrique dans la région rétro- 
malléolaire de la cheville, qui produit une salve de 5 ondes électriques (d'une durée de 1 
ms chacune) à une fréquence de 240 Hz. Une salve dure 21 ms avec un courant constant 
et est répétée aux 7 sec. (tel que revu et bien décrit par Sandrini 2005). Initialem ent 
durant la phase d'ajustement, ces stimulations électriques sont augmentées 
progressivement jusqu'à l'obtention d'un réflexe de retrait (RIII) du m em bre inférieur, 
mesuré dans le muscle arrière de la jam be (ischio-jambier) qui se contracte légèrement 
(figure 18). Cette contraction est mesurée par EMG grâce à des électrodes installées au 
niveau du biceps fémoral. Les stimulations pour les enregistrements du RIII sans SCP puis 
avec SCP, seront faites à 15% supérieures au seuil d'obtention du réflexe lors de la phase 
d'ajustement. Chaque étude se fait sur 4 min d'enregistrement. On débute à chaque fois 
avec une stimulation qui augmente sur 1 min. Par la suite, on compile les enregistrements 
du RIII sur l'informatique durant 2 min.
Pour ne pas produire de sensibilisation centrale (sommation temporelle), les stimulations 
seront faites à toutes les 7 secondes. C'est ce qui est reconnu pour les patients normaux. 
Mais tel que rediscuté plus loin, nous pourrions retrouver ce phénomène chez les patients 
ayant une douleur chronique, tel que présentent nos patients.
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Les activités musculaires seront transmises vers un système de conversion inform atique  
qui permet d'enregistrer en temps réel les activités électromyographiques (EMG) du 
muscle. Le réflexe obtenu entre 90 et 150 ms post-stimulation, est quantifié en calculant 
l'intégral (uV X sec) sous la courbe du signal absolu de l'EMG. Cette mesure est 
représentée par un tra it pour chacune des stimulations, te l qu'observé à la figure 19.
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Figure 17 - Exemple d’enregistrement des données recueillies lors du test du RIII (Images 
provenant des archives du laboratoire).
L'intensité e t l'aspect désagréable des sensations, évoquées par la stimulation du nerf 
sural, seront évalués au moyen d'échelles numériques allant de 0  à 100. Le seuil de la 
douleur est fixé au niveau 1 pour tous les sujets, alors que le niveau 100 représente le 
seuil de tolérance à la douleur, soit le niveau maximal que le sujet peut supporter. Pour 
chaque sujet, les stimulations dem eureront suffisamment confortables pour pouvoir les 
répéter pendant 4  minutes.
Le neurostimulateur a ensuite été mis en marche, suivi d'un m om ent d 'a tten te  de 30  
minutes avant la reprise de la séance expérimentale. Par la suite, nous avons donc pu 
observer l'effet de la SCP sur la douleur causée par les tests de stimulation électrique e t
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sur le RIII. Cette mesure perm et d'évaluer s'il y a une action de la SCP sur les 
intemeurones de la moelle et ainsi prouver une action au niveau spinal. De plus chez 
certains patients, dans cette 2e séquence d'enregistrement, nous arrêtions la SCP (off) e t 
poursuivions l'enregistrement durant 2 à 3 minutes. Cela pour regarder les amplitudes du 
reflexe RIII tout en éliminant une amplification possible de l'enregistrement créé par la 
présence du courant généré par le neurostimulateur. Les graphiques sont produits pour 
chaque patient (figure 19) ou pour la moyenne (figure 23).
Le réflexe RIII
Le réflexe de retrait est un Sa taille augmente
réflexe polysynaptique servant à g g k  proportionnellement à 
protéger l’intégrité du corps l'intensité de la douleur
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Figure 1 8 -S chém a expliquant le test du RIII (Archives du laboratoire de neurophysiologie).
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Figure 19 - Exemple des valeurs de RIII par rapport au temps, sans e t avec SCP (extrait 
d'un résultat obtenu pour un patient de l'étude).
3.3.3. Activité corticale : Potentiels évoqués somesthésiques (PES)
Par ailleurs, des électrodes de captation ont été apposées sur le dessus de la tê te  e t sur les 
deux oreilles (électrodes de références) dans le but de mesurer l'activité corticale du 
cerveau lors des stimulations douloureuses. Les réponses électroencéphalographiques 
(EEG) brutes seront enregistrées de façon continue à une fréquence de 500 Hz à l'aide de 
32 électrodes disposées sur le cuir chevelu, selon le système international 1 0 /2 0  étendu, 
avec référence à FCz. Les signaux électro-oculographiques (E0G) seront enregistrés à 
l'aide de deux électrodes bipolaires. Ces signaux seront enregistrés afin d 'identifier les 
sources de contamination de l'EEG. Les signaux de potentiels évoqués seront traités avec 
le logiciel Brain Electrical Source Analysis (BESA) afin de modéliser les sources génératrices 
associées à chaque composante. L'électroencéphalogramme (EEG) e t plus spécifiquement 
la mesure du potentiel évoqué somesthésique (PES) (figure 20) perm ettra d'évaluer une  
interaction possible de la SCP sur les voies supra-spinales.
64874860221^
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Les PES (potentiels évoqués somesthésiques)
m
Hf
ACC
Insula
Figure 20 - Exemple d'enregistrement de PES avec la représentation somato-corticale.
3 .4 . Analyse statistiques
Tout d'abord des analyses descriptives perm ettent de décrire notre échantillon. Ensuite 
nous avons utilisé un test des rangs signés de W ikoxon afin de comparer les moyennes de  
deux groupes appariés, SCP « on » vs « off», avec un échantillon plus petit que 30. Le test 
de Wilcoxon permet de tester statistiquement l'hypothèse d'égalité de deux moyennes. 
Nous avons comparé les moyennes pour plusieurs variables, notamment : le réflexe RIII, le 
PES, la douleur clinique ainsi que la douleur expérimentale (dont la sommation  
temporelle).
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Des corrélations de Spearman ont été effectuées afin de vérifier l'association entre les 
variables (corrélation avec une efficacité de la SCP sur la douleur clinique et 
expérimentale). Le plus petit niveau auquel on rejette l'hypothèse nulle est 0.05 (a  = 0.05) 
L'hypothèse nulle étant qu'il n'y a pas de corrélation entre nos variables d 'intérêt. Le 
coefficient de corrélation, obtenu avec le test de Spearman, est calculé avec les rangs 
assignés à chacune des valeurs et non pas entre les valeurs prises par les deux variables.
3.5. Protocole de recherche et formulaire de consentement
Le protocole de recherche dans sa version intégrale et le formulaire d'inform ation e t de 
consentement sont inclus à l'annexe 3 et 4 respectivement.
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4. RECENSION DES ÉCRITS
On retrouve peu d'études ayant investigué les propriétés analgésiques de la SCP par 
l'utilisation des tests neurophysiologiques des réflexes RIII et des PES sur l'humain. 
Seulement deux groupes d'auteurs l'ont fait et ont d'ailleurs utilisé la m êm e  
méthodologie. Le plus ancien, mais le plus prolifique, a été le groupe de Garcia-Larrea et 
al. (2 0 0 0 ,1989a et 1989b). Nous résumerons ses travaux à l'aide de l'article le plus récent, 
qui est paru dans Archives of Médical Research (2000). La deuxième étude de Ciampi de 
Andrade (2010), complète et récente, rejoint énorm ém ent la méthodologie de mon 
travail. La discussion et la conclusion du présent projet de recherche seront comparées à 
celles de ces deux groupes. Rappelons les points cliniques pertinents, caractéristiques de 
la douleur neuropathique, qui sont repris par les 2 groupes d'auteurs :
• Douleur de type brûlure ou paroxystique en choc électrique
• Délimiter dans un territoire d'un nerf, racine, plexus, médullaire, thalam ique ou 
cortical
• S'accompagne d'un déficit sensitif et parfois d'un déficit m oteur, réflexe ostéo- 
tendineux ou autonomique
• Douleur qui peut s'accompagner de paresthésie/dysesthésie/allodynie
L'article de Luis Garcia-Larea (2000) a évalué les caractéristiques neurophysiologiques (PES 
et RIII) et de neuro-imagerie avec la tomographie par émission de positrons (TEP) de 
l'effet analgésique de la neuromodulation. Leur première conclusion est qu'il est 
primordial que les PES soient intacts pour retrouver une efficacité de la SCP pour les 
douleurs neuropathiques périphériques. Cela était décrit dans l'algorithme de tra item ent 
de Sindou (2000). Ils recommandent l'utilisation des PES en préopératoire de manière à 
évaluer l'intégrité des cordons postérieurs. Une lésion neuronale ganglionnaire ou pré­
ganglionnaire induit une dégénérescence de l'axone ascendant dans le cordon postérieur 
et aucune stimulation de ce système ascendant n'est possible. Dans leur expérience, les 
meilleurs résultats cliniques de SCP ont été obtenus chez les patients ayant des PES 
préopératoires préservés, suggérant une intégrité axonale post-ganglionnaire. Une 
absence de PES par étude distale, sur des cas de polyneuropathies axonales avec douleur
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neuropathique par ex., n'exclue pas une efficacité de la SCP. Car une pathologie nerveuse 
très distale empêche l'enregistrement des PES et les cordons postérieurs sont préservés.
Dans leur discussion sur l'étude du RIII, ils confirment l'utilisation de ce test pour une 
sélection optimale des patients pour la SCP. Dans leur étude de 1989 sur les 14 
patients avec implantation, huit avaient obtenu une diminution significative du RIII. Pour 
démontrer que l'effet de la SCP persistait après l'arrêt, ils décrivent que l'effet sur le RIII 
avait tendance à retrouver les niveaux de pré-stimulation peu de tem ps après l'arrêt de la 
SCP, sauf un cas où l'effet a persisté plus de 20 minutes. Ce qui rejoint les constatations 
cliniques, dont celles de Linderoth et Meyerson 2002, que l'on décrit un peu plus loin dans 
ce chapitre. De plus, un ajustement de l'intensité e t de la fréquence du neurostimulateur, 
de manière à obtenir une dépression maximale du RIII, a permis un contrôle plus efficace 
des douleurs. Il faut ainsi retenir de leurs résultats que l'intégrité des PES et l'action de la 
SCP sur le RIII sont des éléments pertinents à la compréhension des mécanismes 
impliqués dans l'effet analgésique de la SCP ainsi que dans la compréhension globale de la 
douleur.
Pour les travaux de Ciampi de Andrade et al. (2010), encore une fois, ces auteurs 
expriment l'état de fait en regard des mécanismes analgésiques non élucidés de la SCP : 
segmentaire ou suprasegmentaire? En accord avec l'article de Meyerson e t Linderoth 
2006, mais d'autres auteurs préconisent une action suprasegmentaires : Bantli et al 1975, 
El-Koury et al 2002, Rees et al 1989. Ciampi de Andrade et al. spécifient clairement que 
l'efficacité de la SCP est reliée à une intégrité fonctionnelle des cordons postérieurs e t des 
grosses fibres sensorielles (du moins l'axone proximal avec son noyau situé dans le 
ganglion spinal) du territoire topographique douloureux. On peut tester l'intégrité des 
cordons postérieurs par les PES en laboratoire, mais aussi lorsque l'on reproduit des 
paresthésies via les électrodes implantées. Cette intégrité des PES est un prérequis 
essentiel au succès thérapeutique de la SCP (Barolat et al 1998, Sindou et al 2003). Ils ont 
étudié 20 patients, ayant comme diagnostic une lombosciatalgie réfractaire c.à.d. ayant eu
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2 ou plusieurs opérations lombaires e t ayant une composante de douleur neuropathique. 
Ils ont regardé les effets neurophysiologiques de la SCP («on» vs «off») via 
l'enregistrement des PES, du réflexe RIII, du réflexe H (première onde enregistrée à l'EMG  
créée par le réflexe monosynaptique d'un muscle induit par stimulation électrique de son 
nerf), du réflexe F (deuxième onde enregistrée) e t de l'activité électroderm ale plantaire  
(sudation). Comme le réflexe RIII évalue une voie polysynaptique (multi-synaptique e t 
multi-segmentaire) entre des afférences cutanées A-delta e t des efférents de  
motoneurones A-aipha, alors leurs conclusions se baseront principalement sur le PES 
(pour l'effet supraspinal) e t le réflexe RIII (pour une meilleure analyse 
segmentaire/spinale). Leurs travaux dém ontrent que la SCP a une action analgésique via 
différentes voies. Toutefois l'effet inhibiteur sur la P40 (PES), le réflexe H et le RIII on t é té  
les résultats les plus significatifs. Plus particulièrement la diminution du reflexe RIII qui 
corrélait avec l'amplitude de soulagement de douleur par la SCP (figure 21). A utrem ent 
dit, plus les patients notaient un effet bénéfique, plus le réflexe RIII était dim inué, cela 
concordait avec les études de Garcia-Larea de 2000 et 1989.
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Figure 21 -  Corrélation entre le pourcentage de changement au niveau du RIII (SCP « off»  
vs « on») et l'efficacité clinique de la SCP (Ciampi de Andrade e t al., 2010).
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Puis, leur discussion se porte sur les mécanismes supraspinaux qui contribuent aussi à 
l'efficacité de la SCP. Pour appuyer cette hypothèse, on retrouve une diminution du PES- 
P40 indépendamment des variations des réflexes RIII et H, de façon plus marquée chez les 
patients souffrants de douleurs mixtes au lieu de neuropathiques pures. La réduction 
d'amplitudes de PES, à courts temps de latence, a déjà été mentionné dans la littérature  
(Doerr et al 1978, Larson et al 1972) mais sans mentionner le type de douleur tra ité  
(neuropathique, nociceptive ou cancéreuse). Polécek (2007) rapporte aussi un e ffet des 
PES dans les aires primaires à courte latence (SI), mais aussi SU du cortex somatosensitif 
chez des patients ayant des douleurs neuropathiques dans le contexte d'une  
lombosciatalgie réfractaire (FBSS). Donc il est proposé que la SCP soit capable de m oduler 
aussi le processus d'intégration de la douleur au niveau cortical.
Ils mentionnent, non appuyé par leurs travaux ou par une revue de la littérature, qu'il est 
concevable que la voie de contrôle inhibitrice descendante nociceptive (CIDN) soit 
impliquée dans l'action spinale de la SCP. Le CIDN est induit par une stimulation 
douloureuse et comme la SCP doit être  d'intensité agréable, tel que discuté dans la 
section suivante (Linderoth 2002), je  mettrai en doute le rôle potentiel du CIDN. 
Cependant, le CIDN est moduler par des voies corticales et si la SCP a une action 
supraspinale, par conséquent cette hypothèse ne peut être exclue. Nos recherches 
ultérieures pourront étudier un effet de la SCP directement sur le CIDN.
Il est important, dans notre revue de la littérature, de rapporter les observations cliniques 
rapportées par plusieurs cliniciens. Ces données d'application clinique de la SCP ont été  
publiées en 2002 (Linderoth et Meyerson, 2002) et révisées récemment par Linderoth 
(2009): Principes d'application de la SCP pour une efficacité optim ale des résultats 
cliniques (humains).
• La stimulation doit être de faible intensité, juste au-dessus du niveau d'activation 
des grosses fibres sensitives des colonnes dorsales et surtout ne doit pas être
37
d'intensité à induire une sensation désagréable ou douloureuse: seuil m inim al 
optimal de stimulation.
• La stimulation doit provoquer des paresthésies dans tout le territoire douloureux 
(souvent décrites comme des vibrations).
• Pour être efficace la stimulation doit être continue ou par intermittences, dont les 
cycles doivent durer minimalement de 20 à 30 minutes.
• L'efficacité est reconnue avec les douleurs neuropathiques. surtout périphériques. 
En contrepartie les douleurs nociceptives pures (somatiques et viscérales) ne 
répondent pas (ou probablement pas) avec cette technique (tel que discuté à la fin 
de la section 1.6).
• L'effet analgésique se développe lentem ent sur 5 à 10 minutes.
• L'effet analgésique persistera typiquem ent entre 1 à 3 heures après l'arrêt de la 
stimulation
Ces renseignements sont primordiaux dans la compréhension et l'interprétation des 
résultats de la littérature et de nos travaux, pour la discussion des mécanismes 
analgésiques et endogènes de la SCP au niveau spinal mais aussi au niveau supraspinal 
(thalamus et cortical).
Donc, à la suite de cette revue de la littérature qui met à jour nos connaissances actuelles 
sur les données neurophysiologues et cliniques, nous voulons par notre projet de 
recherche confirmer certains résultats et aussi apporter de nouveaux éléments qui 
perm ettront d'élucider les mécanismes analgésiques de la SCP.
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5. RÉSULTATS
5.1. Caractéristiques descriptives de l'échantillon
Douze patients ont participé à notre étude. Cependant, quatre ont dû être exclus puisque 
nous n'avons pas été dans la possibilité de retrouver un réflexe RIII. Le nombre de sujets 
retenus dans cette étude est de huit : quatre hommes e t quatre femmes. L'âge moyen des 
sujets est de 57.5 [47-73]. Les diagnostics posés pour chacun des patients pouvaient 
varier : 5 radiculopathies, 2 arachnoïdites et 1 syndrome de douleur régionale complexe 
type 1. Ces patients ne révélaient aucune atteinte sévère du système nerveux 
périphérique (SNP), car une atteinte sévère nous empêcherait d'enregistrer des données 
pour le test du RIII. La durée moyenne d'implantation des neurostimulateurs est de 7 ans.
5.2. Efficacité de la SCP sur la douleur clinique
L'implantation du neurostimulateur a provoqué une diminution moyenne de 50% (± 25%) 
de la douleur clinique lors de la semaine précédant l'expérimentation, ainsi qu'une  
diminution moyenne de 56.25% (± 22%) de la douleur depuis l'insertion du stim ulateur 
(figure 22). Afin de déterminer si la diminution de douleur clinique depuis l'insertion du 
neurostimulateur est significative, un test t  pour échantillon unique (a  = 0 .05) a été  
réalisé, démontrant l'efficacité de la SCP sur la douleur clinique ressentie lors de la 
dernière semaine (p = 0.001) ainsi que pour la douleur clinique depuis l'insertion
(p<0.001).
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Figure 22 - Effet de la SCP sur la douleur clinique (8 patients) depuis l'insertion de la SCP.
5.3. Efficacité de la SCP sur la douleur expérim entale
Au niveau de la douleur expérimentale, le test des rangs signé de Wilcoxon a dém ontré  
que les patients n'ont rapporté 
aucune diminution de la 
douleur expérimentale
moyenne lors du test de 
réflexe RIII (p = 0.398) (figure 
23) e t aucun impact au niveau 
de l'amplitude du réflexe RIII 
(p = 0.908) (figure 25).
Toutefois, on observe une 
tendance au niveau de la 
diminution de la douleur
Figure 23 - Effet de la SCP sur l'intensité de la douleur 
perçue lors de la sommation moyenne ressentie lors du test du RIII.
Efficacité du iM uroftbm itotm ir sur la douleur expérim ental*
Meuroitim ul—  ur «w fonction
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temporelle (p=0.067) (figure 26). Ici la sommation se définit comme une activation  
nerveuse causée par une stimulation répétée en succession rapide qui produirait une 
augmentation de la douleur. La SCP semblerait donc avoir un e ffe t uniquem ent sur la 
douleur ressentie lors de la sommation tem porelle de la douleur expérim entale  
L'évaluation de l'efficacité de la SCP sur la sommation tem porelle n 'é ta it pas dans nos 
objectifs. La méthode de stimulation pour le réflexe RIII aux 7 secondes ne produit 
généralement pas de sommation tem porelle chez les sujets sains te l que décrit dans la 
description de la technique du RIII par Sandrini (2005), Ce qui pourrait en ê tre  autrem ent 
dans une modulation médullaire des afférences créer par une douleur chronique, ce qui 
est discuté dans la section discussion avec les articles de Staud et al (2001) e t Gudin 
(2004). Pour bien clarifier, ce résultat résulte d'une évaluation subjective (EVA) e t n'a pas 
été objectivé lors de l'enregistrement du réflexe RIII (figure 25).
Amplitude des réflexes lors du test du RIII (n=8)
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Figure 24 -  Amplitude moyen des réflexes pour tous les sujets (n=8) lorsque le 
neurostimulateur est hors fonction (SCP OFF) et lorsqu'il est en fonction 
(SCP « on »).
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Il existe une très grande variabilité dans les amplitudes du réflexe RIII avec la SCP « on », 
suggérant une relation potentielle entre le pourcentage de modification du RIII e t 
l'efficacité clinique de la SCP.
Moyenne R III sans e t avec l« neurostim utateur (n*4)
Figure 25 -  Comparaison des moyennes de tous les patients, de l'am plitude du réflexe 
RIII lorsque la SCP est « o ff » VS « on ».
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m  Comparaison entre les VAS sans et avec le neurostimutateur en
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Figure 26 - Graphique montrant que ia SCP semblerait jouer un rôle sur la sommation
spatiale. Intensité de la douleur (moyenne de tous les patients) expérim entale  
durant la durée du test (sommation tem porelle), sans e t avec SCP.
5.4. Corrélation entre l'effet de la SCP sur la sommation de la douleur expérimentale et 
la douleur clinique
Nous avons établi à la section 5.3 que la SCP n'avait aucun effet statistique sur l'EVA de la 
douleur expérimentale et sur l'amplitude du RIII sauf sur la sommation tem porelle. Nous 
nous sommes ensuite interrogés sur la présence d'une relation entre l'efficacité de la SCP 
sur la douleur clinique et celle obtenue lors de la sommation tem porelle (figure 26). Le 
test de corrélation de Spearman a dém ontré que la diminution de l'intensité de la douleur 
expérimentale perçue lors de la sommation tem porelle corrèle avec l'efficacité clinique 
lors de la dernière semaine (r=0.867, p=0.009) e t avec l'efficacité clinique en général 
(r=0.889, p=0.003) (figure 27). Donc, plus la SCP diminue la sommation tem porelle, plus 
elle est efficace cliniquement.
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Figure 27 - Corrélation significative (p=0.003) entre l'efficacité de la SCP sur le delta de  
l'EVA mesuré lors de la sommation tem porelle de la douleur expérim entale e t 
l'efficacité clinique (%).
Nous n'avons montré à la figure 25 qu'il n'y avait aucune différence statistique entre les 
enregistrements du RIII en mode SCP « off» vs « on». Mais il existe une très grande 
variabilité dans les amplitudes du réflexe RIII avec la SCP « on », ce qui suggère de vérifier 
la présence d'une corrélation potentielle. Il y a effectivem ent une corrélation significative 
(r= -0.97, p=0.004) entre l'efficacité clinique et l'effet de la SCP sur l'am plitude du réflexe 
RIII avec la SCP « on ». Ceci signifie que plus la SCP fait diminuer l'am plitude des réflexes, 
meilleur sera le pourcentage d'efficacité de la SCP sur la douleur clinique (figure 28).
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R= -0 .9 7  
P= 0.004
Am plitude des réflexes
Figure 28 - Corrélation entre l'efficacité clinique e t l'amplitude des réflexes (uV) lorsque le 
neurostimulateur est en fonction.
ao~
Figure 29 -  Corrélation entre l'efficacité de la SCP sur le RIII e t l'efficacité de la SCP sur 
l'EVA de la douleur expérimentale ( N.B. L'abscisse est : delta A :( RIII «on» - 
RIII «off») /  RIII«off» )
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Autrement dit, plus l'efficacité clinique est positive (>50%) e t plus on note une diminution 
du RIII. Mais il y a toujours corrélation dans les cas où l'efficacité de la SCP est inférieure  
au 50%. On garde une corrélation où l'augmentation du RIII est moindre si l'efficacité 
clinique de la SCP est plus grande.
Ce phénomène d'augmentation moyen du RIII avec la SCP «on» (figure 2 5 ) nous a 
intriqué au cours de l'étude. On suspectait un effet de contamination électrique produite  
par la diffusion électrique de la SCP sur l'enregistrement du RIII. Pour confirmer le tout, en 
fin d'expérimentation, nous avons continuer l'enregistrement du RIII en ferm ant le 
neurostimulateur, en sachant que l'effet spinal persiste jusqu'à 3 heures (Linderoth 2009). 
Cependant ces enregistrements ont été faits sur 3 patients seulement et aucune 
conclusion ne peut en être extraite. Cette séquence sera introduite dans les études 
subséquentes : enregistrement avec SCP «off», puis SCP«on» et suivi im m édiatem ent 
SCP«off».
L'effet de la SCP sur l'amplitude des réflexes est également associé de façon significative 
(figure 29) à l'effet de la SCP sur l'EVA de la douleur expérimentale (r = -0.798, p = 0.018). 
Ainsi, plus la SCP est efficace au niveau du réflexe RIII, plus l'EVA de la douleur 
expérimentale sera abaissée lorsque la SCP est en fonction. Il s'agit d'une corrélation  
négative où plus la SCP a un effet analgésique sur la douleur expérimentale (donc valeur 
élevée en l'axe des Y) et plus on retrouve un effet de diminution sur le pourcentage de 
l'amplitude des réflexes (donc valeur diminuée sur l'axe des X). Les deux points inférieurs 
droits n'indiquent aucun effet analgésique sur la douleur expérimentale avec des valeurs 
plus élevées du RIII en mode SCP «on».
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5.5. Corrélation entre l'efficacité clinique e t les PES
Les analyses statistiques pour les PES ont été réalisées sur 7 patients (figure 29) puisque 
l'enregistrement des données de l'EEG pour un des patients n'a pas fonctionné, 
secondaire à un problème technique. La figure 30  m ontre la moyenne du tracé des PES 
pour les patients en mode SCP «off» vs « on», qui nous semble similaire. La moyenne de  
l'amplitude de l'onde N34 en mode SCP «off» vs «on», ne démontre pas de différence  
statistiquement significative (figure 31). Mais une corrélation de Spearman a dém ontré  
que le delta (SCP « o ff » -  SCP « on ») pour l'onde N34 corrélait significativement avec 
l'efficacité clinique (r= -0.775, p=0.041) (figure 32). La corrélation est significative e t 
négative, ce qui signifie que plus la SCP diminue l'amplitude pour l'onde N34, plus la SCP 
est efficace au niveau de la douleur clinique.
mV
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Sans neurostimulateur
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Figure 3 0 -T ra c é  de l'électroencéphalogramme pour tous les patients (n=7) lorsque le 
neurostimulateur est hors fonction e t en fonction
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Figure 31 -  Comparaison entre la moyenne de l'amplitude de l'onde N34 lorsque la SCP 
est « off» VS « on».
750-
5.00-
•250-
mjoo
Efficacité cüntqua (%)
Figure 32 -  Association entre l'effet de la SCP sur l'amplitude de l'onde N34 e t l'efficacité 
clinique.
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6. DISCUSSION
Pour les huit patients de notre cohorte, avec une durée moyenne d'im plantation de 7 ans, 
la SCP a une efficacité moyenne de 56% avec une variation de 25 à 100% (figure 22). Ce 
résultat demeure un constat initial important dans l'interprétation de nos résultats 
puisqu'il démontre que notre technique de SCP est efficace et correspond aux résultats 
décrits dans la littérature: 50% dans la revue de Day (2000) et à 52% dans l'article de 
Kutcha et al., (2007). La sélection des patients est primordiale; l'indication principale pour 
l'implantation de la SCP est la présence d'une douleur neuropathique périphérique. Une 
mauvaise sélection des patients réduirait les résultats sur l'efficacité. D'autres auteurs se 
sont également questionnés à ce sujet, dont Cruccu (2010). Comme cet auteur, nos 
recherches ne visaient pas à documenter l'efficacité clinique de la SCP mais à étudier ses 
mécanismes de neuromodulation sur le système nerveux. Donc, pour étudier un 
phénomène physiologique (douleur neuropathique), il faut sans contredit qu'il soit 
présent et identifiable cliniquement. Cela serait une erreur d'étudier des patients sans 
douleur neuropathique et sans effet clinique de la SCP, si le but est de savoir com m ent la 
SCP agit sur le SNC avec cette indication.
Une efficacité supérieure à 50% est considérée comme cliniquement significative et 
prouve que notre technique d'implantation est capable de reproduire le processus de 
neuromodulation anti-nociceptif et par conséquent nous pouvons procéder à l'étude des 
mécanismes neurophysiologiques. Toutefois, comme 2e constat im portant, on retrouve  
une grande variabilité de l'efficacité clinique de la SCP, de 25 à 100% (voir figure 22). Cette 
variabilité nous permet, grâce aux corrélations, d'extraire des informations sur le ou les 
mécanismes possibles de la SCP.
Nous ne pouvons évaluer objectivement en laboratoire (RIII ou PES) l'action de la SCP sur 
la douleur clinique. En produisant une douleur expérimentale avec le test du réflexe RIII, 
nous obtenons des mesures neurophysiologiques quantifiables et objectivables 
(amplitudes du réflexe RIII et des PES). Encore une fois, nous pourrions questionner la
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similitude entre notre modèle de douleur expérimentale e t la douleur clinique de nos 
patients pour interpréter nos résultats obtenus en laboratoire. Autrement dit, les résultats 
d'efficacité de la SCP sur la douleur expérimentale seront-ils extrapolables à notre douleur 
clinique? Notre compréhension factuelle du mécanisme de neuromodulation repose sur la 
juxtaposition d'une sensation agréable, créée par la stimulation électrique de la SCP, en 
présence d'une douleur neuropathique créée par la déafférentation de fibres sensitives du 
système nerveux périphérique. Pour sa part, la douleur expérimentale provient de la 
dépolarisation d'un nerf périphérique et est transmise par les fibres Aô. Le phénomène de 
la douleur neuropathique clinique et la douleur expérimentale sont com plètem ent 
différents. Il serait donc possible que la SCP ne soulage aucunement la douleur 
expérimentale créée par la stimulation du nerf sural (utilisée pour provoquer le réflexe 
RIII). Mais en contrepartie, nous avons la théorie du portillon e t la SCP produit une 
sensation agréable dans le territoire douloureux. Donc le portillon pourrait ê tre  un des 
mécanismes analgésiques à l'étage spinal. Nos résultats ne démontrent pas un résultat 
significatif de l'effet de la SCP sur la douleur expérimentale. C'est ce qui est dém ontré par 
la figure 23. On y remarque une légère baisse de l'EVA moyen qui passe de 30 (SCP « o ff ») 
à 27 (SCP « on »), statistiquement non significative, mais il y a une variabilité dans cette  
réponse et des analyses de corrélation devaient donc être explorées. En effet, deux 
corrélations significatives ont été trouvées : la première entre l'efficacité de la SCP sur la 
douleur clinique et l'efficacité de la SCP sur l'EVA lors de la sommation tem porelle causée 
par la douleur expérimentale (r=889, p=0.003) (figure 27). La deuxième corrélation est 
entre l'intensité du réflexe RIII et l'EVA exprimée pour la douleur expérim entale (figure
29). Ces résultats perm ettent d'affirm er que notre modèle d'étude est adéquat : l'e ffe t de 
la SCP sur la douleur expérimentale et son effet sur la douleur clinique sont 
superposables. Par conséquent, nous pouvons utiliser les résultats expérimentaux  
obtenus pour expliquer les mécanismes analgésiques de la SCP sur la douleur clinique. Un 
autre argument soutient notre modèle : l'effet de la SCP « on » sur la sommation  
temporelle de la douleur expérimentale.
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Ce résultat sur la sommation nous perm et de décrire une trouvaille intéressante qui 
n'était pas dans les objectifs de notre étude. En moyenne, pour les 4 minutes de 
stimulation aux 7 secondes de douleur expérimentale, l'EVA a augmenté de 27 à 42 avec 
la SCP « off » vs un EVA qui a eu tendance à demeurer inchangé, de 30 à 33 avec la SCP 
« on » (figure 22). Le test de comparaison des moyennes a montré que la différence était 
cependant non significative (p=0.398). Sur un modèle sain, une stimulation RIII aux 7 
secondes, tel que définie par Sandrini (2005) ne crée aucune sommation tem porelle. 
Toutefois, dans un contexte de douleur chronique, avec lequel nous composons dans 
cette étude, on retrouve une sensibilisation ou un remodelage spinal qui perm et d'avoir 
une sommation temporelle telle que décrite par Staud et al., (2001) pour les patients 
fibromyalgiques et Gudin (2004) pour plusieurs autres types de douleurs chroniques. De 
plus, on démontre que la SCP semble efficace (mais statistiquement non significative 
(figure 25)) au niveau de la douleur lors de la sommation temporelle. Avec un tel résultat, 
nous pourrions suggérer que la SCP serait plus efficace pour les douleurs neuropathiques 
constantes que pour les douleurs neuropathiques intermittentes « en chocs ». Cela serait 
à vérifier dans les études cliniques ou d'en faire un objectif lors d'une étude subséquente. 
Cependant, ce résultat supporte que la SCP produise une analgésie via les mécanismes 
d'hyperalgésie ou de sensibilisation centrale. Ces données ne supportent que l'efficacité 
clinique de la SCP pour les douleurs neuropathiques et non pour les douleurs nociceptives.
À ce stade, toute notre attention se tourne vers l'existence d'une corrélation entre l'effet 
de la SCP « off » vs « on » et l'intensité du réflexe RIII. Tout d'abord, en faisant la 
comparaison des moyennes de tous les patients au niveau de l'amplitude du réflexe RIII 
(figure 25), on obtient de façon inattendue non pas une diminution (l'e ffet analgésique) 
mais bien une légère augmentation (113%). Cependant, cette augmentation n'est pas 
significative. Néanmoins, nous pourrions relier cette amplification à un artéfact généré par 
la présence du courant électrique du neurostimulateur, d'autant plus que la variabilité  
inter-sujet au niveau de l'amplitude du réflexe à SCP « on » est très grande. Nous 
pourrions ultérieurement vérifier cette hypothèse en continuant un enregistrem ent du 
réflexe RIII tout en cessant la SCP. C'est ce que nous avons fa it pour les derniers patients
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testés, mais nos résultats sont non significatifs. En conséquence, s'il n'y pas d 'effet spinal 
(résultats figure 25), on peut donc conclure simplement que l'action analgésique de la SCP 
est supraspinale et le dilemme serait résolu. Cependant, la variabilité de 56% de la 
réponse du RIII avec le SCP « on », nous amène à regarder encore une fois les possibilités 
de corrélations. Le graphique de la figure 28 met en rapport l'efficacité clinique de la SCP 
« on » avec la réponse du RIII. Une forte corrélation (p=0.004) nous am ène à conclure que 
même si la SCP est cliniquement efficace pour tous les patients, elle l'est davantage si elle 
provoque un plus grand effet spinal. Autrem ent dit, plus on a une efficacité clinique, plus il 
y a une réduction de l'onde RIII et inversement. En ajoutant la première corrélation établie  
entre la douleur expérimentale perçue (EVA) et l'onde RIII (figure 29), nous établissons 
que plus la SCP a une efficacité clinique plus elle diminue la douleur expérimentale et plus 
elle diminue le réflexe RIII.
En conséquence des résultats obtenus, et si on voulait prévoir l'efficacité clinique à long 
term e, nous pourrions procéder à un test d'évaluation de pré-im plantation du 
neurostimulateur (plus précisément entre l'implantation de l'électrode et l'implantation  
de la batterie du neurostimulateur). Nous pourrions avoir un outil d'évaluation objectif sur 
une décision thérapeutique qui repose actuellement que sur une évaluation subjective 
brève du patient avant l'implantation finale de tout le système de neuromodulation. Cette  
évaluation, qui dure habituellement moins d'une semaine, a des conséquences bio- 
psycho-socio-économiques non négligeables et tout particulièrement les risques inhérents 
à la technique chirurgicale invasive et les coûts du matériel. Cependant, il faudrait valider 
ce test avec une étude de patients évalués en pré-implantation et par la suite de l'effet 
clinique de la SCP à long terme.
La corrélation, entre l'efficacité clinique de la SCP et la réduction de l'onde RIII, éta it 
connue et bien identifiée par Garcia-Larea (2000) et Ciampi de Andrade (2010). Andrade y 
mentionne que le réflexe RIII était le plus grand prédicteur d'une efficacité clinique car il a 
aussi étudié les réflexes H et F. Il est logique que le réflexe RIII donne une meilleure  
analyse segmentaire-spinale, car il est multisynaptique et multisegmentaire (donc 
plusieurs niveaux de la moelle impliquée).
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Nous pourrions conclure ici que la composante spinale est le mécanisme analgésique de la 
SCP par l'intermédiaire d'une diminution de la douleur (effet anti-nociceptif), mais aussi 
en diminuant le phénomène de sensibilisation (résultats sur la sommation tem porelle). 
Des études en laboratoire (Wallin et al., 2003, Yakhnitas e t al., 1999) ont confirmé une 
fonction inhibitrice de la SCP sur l'hyperexcitabilité neuronale ou la « long-term synaptic 
potentiation » des cornes postérieures. Cependant, il faut rappeler que certains patients 
(5 /8) décrivent une efficacité clinique moindre mais significative, sans avoir une 
diminution de leur réflexe RIII. Par conséquent, l'absence apparente d 'e ffe t spinal chez ces 
patients nous laisse supposer la présence d'un autre site de neuromodulation, soit à un 
niveau supraspinal. Une autre hypothèse plausible serait que l'action spinale ne serait 
peut-être pas nécessaire pour l'effet analgésique clinique et serait tou t simplement le 
reflet d'une action analgésique supraspinale. Pour vérifier cette hypothèse, il nous faut 
regarder du côté des PES. Garcia-Larea mentionne un élément clé et qui servira à nos 
conclusions : l'effet spinal est de courte durée, quelques minutes, à l'exception d'un seul 
de ces patients où le réflexe RIII a persisté 20 minutes. À noter qu'en clinique, les patients 
gardent un effet analgésique de la SCP de 1 à 3 heures après son arrêt (Lindertoth and 
Meyerson, 2002).
De Andrade décrit une atténuation des PES correspondant au cortex somatosensoriel 
primaire (S I) et secondaire (S2), en accord avec Polacek e t al., (2007). Cependant, ils 
trouvent plus significative l'inhibition de P40 associée aux patients avec des douleurs 
mixtes plutôt que neuropathiques pures et indépendant d'un effet spinal (réflexe RIII), tel 
que rapporté par d'autres auteurs (Doerr et al., 1978, Larson et al., 1974). Dans un 
contexte où la SCP est davantage efficace sur la douleur neuropathique que sur la douleur 
nociceptive et qu'une inhibition des premières ondes des PES (ondes à latence courte), 
nous amène à nous questionner sur la présence d'un mécanisme analgésique différent 
pour les deux types de douleur.
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Au premier regard, l'étude compilée de nos résultats sur les PES ne dém ontre aucune 
modification significative des différentes ondes avec la SCP « off » vs « on ». Comme on ne 
retrouve aucune corrélation entre le réflexe RIII e t les différentes ondes corticales (figure
30), il faut explorer la possibilité d'une dualité d'action analgésiante de la SCP. Par 
conséquent, il faudrait étudier les PES des patients en les divisant, e ffet spinal vs aucun 
effet spinal, car il est possible que l'action spinale module l'effet supraspinal. On voulait 
m ettre en évidence un effet supraspinal pur (thalamique ou périthalamique) en retirant 
les patients qui avait un effet de la SCP au niveau spinal, mais notre échantillon est trop  
petit pour obtenir des résultats significatifs.
Mais encore une fois, il faut regarder du côté des corrélations avec les PES. Nous avons 
retrouvé une corrélation significative entre l'effet clinique e t l'abaissement de l'onde P45 
(ou N34) (figure 32). Ce résultat avait été rapporté par Ciampi de Andrade (2010). Cette 
corrélation est intéressante, car elle est le reflet de l'interaction avec le thalamus. Il faudra 
bien évidemment augmenter la taille de notre échantillon pour confirmer notre  
hypothèse d'un effet de portillon thalamique ('thalamic gâte control'). Ceci découle du 
concept que la douleur neuropathique est produite par une déafférentation  
neurosensitive périphérique (comme un territo ire fantôme). Les afférences sensitives 
centrales manquantes, désorganisées ou anormalement générées sont mal interprétées. 
Le SNC a une certaine plasticité, le manque d'afflux peut être mal interprété et crée dans 
10 à 20% une douleur neuropathique, comme pour la douleur du m em bre fantôm e. 
L'afflux de sensations agréables généré par la SCP, condition essentielle pour une 
efficacité clinique, réorganise ou supplante l'afflux anormal qui crée la douleur. Jamais 
une telle hypothèse n'a été proposée dans la littérature.
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7. CONCLUSION
La SCP soulage de façon significative la douleur clinique mais pas la perception (EVA) de la 
douleur expérimentale sauf si elle réduit la sommation temporelle (corrélation). Cet effet 
spécifique s'expliquerait par l'action de la SCP sur la sensibilisation centrale plutôt qu'un 
effet anti-nociceptif. Le même phénomène se retrouve avec le réflexe RIII. L'amplitude du 
réflexe RIII n'est pas réduit par la SCP sauf quand on fait la corrélation avec la 
sensibilisation temporelle (ou centrale) et le taux d'efficacité clinique de la SCP. Par la 
présence d'un effet de la SCP sur la sommation temporelle et la corrélation entre  
l'efficacité de la SCP pour réduire la douleur expérimentale et clinique (EVA), notre  
modèle de douleur expérimentale confirme un effet spinal de la SCP. De plus, l'étude des 
PES nous informe d'une corrélation entre l'onde N34, lié en partie à une activité (péri) 
thalamique, et l'efficacité clinique de la SCP, ce qui laisse supposer une action analgésique 
supra-spinale de la SEP.
Il y a donc dualité d'action : spinale et supra-spinale. Elles pourraient agir séparém ent ou 
ensemble et dans ce cas on pourrait retrouver un effet additif ou synergique. Ces données 
permettent de conclure en l'efficacité clinique (subjective) e t expérimentale (objective) de 
la SCP.
Finalement, nous proposons un test de douleur expérimentale durant la période d'essai 
de l'implantation de ou des électrodes, avec des enregistrements neurophysiologiques 
bien définis (RIII et PES), comme prédicteur de l'efficacité de la SCP comme option  
thérapeutique.
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•  Outil utile et standardisé
•  Comprend 4 questions avec un total de 10 items à vérifier: to ta l/1 0
•  Si le score £ 4, le test est positif
o  Sensibilité: 82,9%  
o  Spécificité: 89,9%
(Bouhassira, D. et al, Pain 2005,114 pp 29-36.)
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INTRODUCTION
La douleur est l ’une des principales causes de consultation et d’invalidité auxquelles sont 
confrontées plusieurs personnes. Les douleurs sont caractérisées en deux grandes catégories 
dépendamment de leurs étiologies. On parlera de douleur nociceptive (ex : fracture, arthrite, 
pancréatite...) ou de douleur neuropathique (ex: douleur fantôme, névralgie post­
herpétique, hernie discale avec atteinte radiculaire...). Cette dernière est causée par une 
lésion ou une dysfonction du système nerveux périphérique (nerf, racine, plexus) ou central 
(mœlle, cerveau). Parfois il est difficile de déterminer avec exactitude la cause exacte de la 
douleur, ce qui rend les décisions thérapeutiques hésitantes et l ’efficacité résultante 
décevante.
Traitement des douleurs chroniques
Le traitement de la douleur chronique implique une approche multidisciplinaire utilisant 
plusieurs modalités :
1. pharmacothérapie;
2. traitements physiques;
a. physiothérapie (incluant biofeedback, TENS)
b. ergothérapie et activité physique adaptée;
3. infiltrations et blocs nerveux;
4. intervention psychosociale;
5. traitement chirurgical (neurostimulateur, pompe ou chirurgie fonctionnelle).
Les douleurs neuropathiques sont reconnues comme étant plus rebelles au traitement 
conservateur et il faut plus souvent proposer un traitement invasif chirurgical : 
principalement la neurostimulation des cordons postérieurs (SCP), plus adéquatement 
appelée la neuromodulation.
Nous savons que ce traitement chirurgical doit être offert au patient ayant eu un échec aux 
traitements médicaux conventionnels (pharmacologiques) et ayant une indication très 
précise : douleur de désafférentation (qui incluent neuropathies, plexopathies,
radiculopathies, douleurs de lésions médullaires partielles et les douleurs fantômes), 
syndrome de douleur régionale complexe (avec ou sans contribution autonomique 
sympathique), douleurs ischémiques des extrémités et angine réfractaire. Nous pouvons 
inclure les patients avec un syndrome de « low back failure » si l ’on documente une 
arachnoïdite sévère (IR M ) et/ou une radiculopathie chronique (EMG).)
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Mécanismes de la neurostimulation
Le mécanisme d’action de la neurostimulation demeure jusqu'à maintenant mal compris. 
Certaines hypothèses ont été émises. Voici les principales théories.
Shealy et a l ont démontré voilà 35 ans (Shealy et al., 1970) que la SCP de la moelle pouvait 
« contrôler » certains syndromes de douleurs chroniques. Malgré l’évidence clinique, décrit 
par de multiples articles, le mécanisme d’action exact demeure inconnu. La dernière revue 
de la littérature, faite par Krames, discute des 5 grandes hypothèses divisées en 2 catégories 
(Krames, 2002):
1. Inhibition segmentaire spinale :
•La théorie du portillon (Melzack and W all, 1965), où la stimulation électrique, du 
prolongement dans les cordons postérieurs, des grosses fibres A -0 du système 
lemniscal (sensation du toucher, de la proprioception et de la vibration), induirait 
une inhibition antidromique -de la moelle à la périphérie- de la réception de l ’influx 
douloureux par les petites fibres C, dans la come postérieure (dorsal root entry 
zone) (voir figure 1).
•L ’activation d’intemeurones inhibiteurs au niveau de la lamina V , de la come 
postérieure, bloquerait la transmission électrochimique de la douleur. (Larson et al., 
1974a). Ce mécanisme produirait aussi une inhibition sur l’activité des fibres A a0  
qui ont bourgeonné des laminae profondes vers celles superficielles (I et II). Cette 
hypothèse tente d’expliquer le phénomène de wind up des douleurs neuropathiques 
(remplacement des fibres C amputées).
•La libération de neurotransmetteurs au niveau de la come postérieure serait 
impliquée dans l’analgésie de la neurostimulation. Des auteurs ont remarqué des 
taux augmentés d’adrénaline, substance P, beta-endorphine, sérotonine ou autres 
métabolites. Cui et collègues ont étudié avec des micropipettes à microdyalise, les 
dosages de GABA et d’adénosine (Cui et al., 1998). Ces neurotransmetteurs ayant 
des propriétés inhibitrices sur la transmission de la douleur étaient diminués dans la 
come postérieure des rats ayant des douleurs neuropathiques. Ces dosages se 
normalisaient après stimulation épidurale (vois figure 1). Une autre étude a 
démontré que l’administration en intraveineux d’une infusion d’adénosine réduisant 
la douleur spontanée chez des patients atteints de douleur neuropathique ainsi que 
l ’hyperalgésie au toucher (Belffage et al., 1995). Par ailleurs, la caféine qui est un 
antagoniste des récepteurs de l ’adénosine (Sawynok, 1998) bloque les effets 
analgésiques du TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation), suggérant que 
l ’adénosine joue un rôle important dans ce mécanisme d’analgésie induite par le 
TENS (Marchand et al., 1995a).
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2. Inhibition suprasegmentaire :
•La modulation de voies ascendantes ou descendantes, telles que suggérées par trois 
études (Larson et al., 1974b; Marchand et al., 1993; Yakhnitsa et al., 1999), simplement 
par exclusion d’une explication segmentaire, mais aussi par Saade et collègues, qui ont 
retrouvé un effet antinociceptive en appliquant l’électrode plus haut que le niveau de 
douleur, tout en sectionnant les cordons postérieurs, sous le niveau de sitmulation, pour 
éviter tout effet antidromique (Saade et al., 1986).
•L ’interaction sur des voies autonomiques sympathiques. Comme la vasodilatation 
périphérique est fréquemment observée tant en clinique (donc utilisé pour les douleurs 
angineuses et vasculaires périphériques) qu’en laboratoire, on peut extrapolé 
l ’hypothèse que l’activation du flot sympathique agirait de manière antidromique sur les 
différents sites de modulation de la douleur. Certains sont plus précis, en incriminant la 
libération de substances vasoactives et capables de transmettre la douleur, telle que la 
CGRP (cacitonin gene-related peptide) et la substance P (Linderoth et al., 1992; 
Linderoth and Foreman, 2006).
La grande majorité des études ont été effectuées dans les années 1970, sur des modèles 
animaux sains. Les paramètres de stimulations étaient empiriques, ne duraient que 
quelques millisecondes ou secondes et comme la réponse analgésique de l’animal très 
difficilement évaluable, donc toutes interprétations ou conclusions devenaient 
discutables. Depuis la fin des années 1980, très peu de centres ont soutenu des 
programmes expérimentaux sur l ’humain pour des raisons d’éthiques, l ’impossibilité de 
produire des études à double insu, mais surtout par le manque de connaissances et 
d’outils neurophysiologiques sur la douleur. Dans la dernière revue d’importance sur 
l ’explication de la SCP parue en 2002, les auteurs concluaient que le mécanisme 
d’action de la SCP devait être multiple, en partie spinale mais que l ’influence 
supraspinale devait jouer un rôle majeur (Meyerson and Linderoth, 2000). Par contre, il 
serait important dans le futur de comprendre davantage ces mécanismes supraspinaux. 
Dans cette revue, ils proposaient certains principes (bien reconnus par l’ensemble des 
spécialistes) pour optimiser l’évaluation, mais surtout l’efficacité des résultats 
expérimentaux (animaux) et cliniques (humains) de la SCP :
•  La stimulation doit être de faible intensité, juste au-dessus du niveau 
d’activation des grosses fibres (seuil bas) sensitives des colonnes dorsales et 
surtout ne doit pas être d’intensité à induire une sensation désagréable ou 
douloureuse.
•  La stimulation doit provoquer des paresthésies (souvent décrites comme des 
vibrations) dans tout le territoire douloureux.
•  Pour être efficace, la stimulation doit être continue ou par intermittence, dont les 
cycles doivent durer minimalement de 20 à 30 minutes.
•  L ’efficacité est reconnue avec les douleurs neuropathiques, surtout 
périphériques. En contrepartie, les douleurs nociceptives pures (somatiques et 
viscérales) ne répondent pas (ou probablement pas) avec cette technique.
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•  L ’efficacité sera d’autant améliorée s’il s’agit d’une douleur constante en 
comparaison d’une douleur reliée à la posture ou à la mise en charge.
•  Les symptômes associés aux douleurs neuropathiques, tel que l ’allodynie, 
l ’hyperalgésie et la dysesthésie sont souvent contrôlés.
•  L ’effet analgésique se développe lentement sur 5 à 10 minutes.
•  L ’effet analgésique persistera typiquement entre 1 à 3 heures après l ’arrêt de la 
stimulation.
Malgré le fait que la plupart de ces critères sont respectés lors de l ’implantation d’un 
neurostimulateur, l ’efficacité de la neurostimulation demeure très variable d’une personne à 
l ’autre. Il y a environ 50 à 60 % des patients qui répondent bien à la SCP. Les meilleurs 
résultats (avec 80% de diminution de l'intensité de la douleur) ont été observés chez les 
patients souffrant d'angine réfractaire, de douleurs neuropathiques spinales avec lésion 
partielle, de dystrophie sympathique réflexe, de radiculopathies douloureuses et de douleurs 
ischémiques. Par contre, chez certains patients l ’efficacité est très faible pour des raisons 
qui demeurent mal comprises.
OBJECTIFS DE L’ÉTUDE 
Objectif général
Dans cette étude, nous voulons déterminer le ou les mécanismes d’analgésie de la 
neurostimulation chez des patients souffrant de douleur chronique dont un neurostimulateur 
a été implanté. Nous espérons aussi que cette approche permettra de mettre en évidence les 
facteurs favorisant l’efficacité de cette technique pour réduire les douleurs chroniques et 
finalement améliorer nos critères d’admissibilité à la SCP.
Objectifs spécifiques
L ’étude se fera auprès des patients qui ont déjà une électrode SCP. Dans un premier temps, 
ils seront classifiés selon leurs diagnostics, leurs profils cliniques et psychologiques. Par la 
suite, leurs réponses analgésiques à la SCP et leurs réponses aux tests de stimulation 
douloureuse seront analysées. Ainsi, des corrélations pourront être effectuées entre le profil 
du patient et ses réponses à la douleur et à l’analgésie. Ceci permettra d’énoncer des 
hypothèses sur les mécanismes d’action de la neuromodulation des cordons postérieurs. 
Dans un deuxième temps, nous serons en mesurer d’élaborer un nouveau protocole 
d’évaluation de préimplantation, qui devrait permettre d’augmenter sensiblement le taux 
d’analgésie induit par la SCP.
POPULATION À L’ÉTUDE
Nous allons recruter des hommes et des femmes, de plus de 18 ans, souffrants de douleurs 
chroniques neuropathiques chez qui un neurostimulateur des cordons postérieurs a été 
implanté. La population des patients viendra des patients ayant reçu un implant au CHUS 
entre 1987 et 2007 (n=100).
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Critères d’inclusion
Les sujets devront répondre aux critères suivants pour participer à l’étude :
-  Être en mesure de fournir un consentement éclairé et de bien comprendre que leur 
participation à l’étude n’aura aucun bénéfice direct et ne modifiera pas ses 
traitements présents et futurs;
-  Neurostimulateur fonctionnel, c’est-à-dire que la paresthésie (sensation produite par 
la stimulation) couvre de façon adéquate la région douloureuse, et ce, même si le 
patient ne décrit aucun effet analgésique de la SCP;
-  Avoir eu l’implantation de l ’électrode épidurale depuis au moins 3 mois afin 
d’assurer la cicatrisation complète des tissus entourant l ’électrode;
-  Dr Cloutier devra s’assurer qu’aucun risque potentiel ne pourrait être associé à 
l ’arrêt de certains analgésiques pour une période de 12h avant les séances 
d’expérimentation. Les participants devront être en mesure d’arrêter la prise des 
médicaments antidouleur (Tylénol, morphine, dilaudid, codéine, etc.) ou anti- 
inflammatoire (Aspirine, Advil, etc.), sans effets indésirables importants.
Critères d’exclusion
Les sujets ayant une des conditions mentionnées ci-après seront exclus de l ’étude :
-  Présence d’une condition médicale instable au niveau rénal, hépatique, respiratoire, 
hématologique, immunologique, cardiovasculaire, inflammatoire, rhumatologique, 
endocrinienne ou psychiatrique.
-  Grossesse ou allaitement
-  Incapacité de compléter adéquatement les questionnaires et/ou à utiliser les échelles 
de douleur.
-  Présence d’un cancer ou d’une histoire de tumeur maligne
-  Histoire de dépendance aux drogues ou à l’alcool
-  Dépression sévère
70
RECRUTEMENT ET CONSENTEMENT
Le recrutement des patients se fera par l ’envoi d’une lettre acheminée par l ’intermédiaire 
des archives à tous les patients du Dr Cloutier qui ont subi la chirurgie d’implantation du 
neurostimulateur. Le projet de recherche leur sera ainsi expliqué brièvement dans la lettre 
(voir annexe) et les patients devront nous renvoyer un formulaire nous indiquant leur 
intention de faire partie ou non de l ’étude. À  la suite des réponses obtenues, Marie-France 
Spooner, l ’assistante de recherche, contactera les patients intéressés afin de vérifier les 
critères de sélection et fixera un rendez-vous aux patients intéressés et admissibles. Au 
début de la première rencontre, l ’assistante expliquera les objectifs, les procédures 
expérimentales, le déroulement de l’étude ainsi que les risques et inconvénients sans 
oublier d’insister sur les droits du patient avant d’obtenir la signature du formulaire de 
consentement approuvé par le comité éthique de la recherche sur l ’humain du CHUS. De 
plus, au cours de cette première rencontre, une évaluation de leur condition médicale sera 
effectuée par le Dr Cloutier. La participation à l ’étude sera volontaire et les normes des 
trois conseils canadiens sur l ’éthique de la recherche chez l ’humain ainsi que la déclaration 
d’Helsinki seront respectées.
DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE
PROJET 1 : Afin de caractériser les mécanismes neurophvsiologiques de la 
neurostimulation
Chaque sujet devra se présenter lors de trois journées différentes au laboratoire de 
recherche sur la douleur. La première séance sera d’une durée lh30 alors que la deuxième 
et la troisième séance seront d’une durée de 3h. Un minimum d’une semaine séparera la 
deuxième et la troisième rencontre.
Voici comment se déroulera la première séance :
• Formulaire de consentement (30 min)
• Évaluation du patient par le Dr Cloutier (15 min)
• Remplir les questionnaires (45 min)
Voici comment se dérouleront les séances 2 et 3 :
• Évaluation de la douleur clinique (30 min)
• Installation des électrodes pour l ’enregistrement des paramètres électrophysiologiques et 
détermination des seuils de douleur (60min)
• Test de stimulations douloureuses (thermiques ou électriques) Condition de base (15 min)
• Mise en marche du stimulateur -  Attente de 15 minutes
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• Test de stimulations douloureuses (thermiques ou électriques) Effet du stimulateur (15 
min)
• Arrêt du stimulateur -  Attente de 30 minutes
• Test de stimulations douloureuses (thermiques ou électriques) Effet post-stimulation (15 
min)
*Le choix de débuter par les stimulations de nature thermiques ou bien électriques sera 
déterminé de façon aléatoire lors de la deuxième rencontre.
ÉVALUATION ET INSTRUMENTS DE MESURE 
Évaluation de la douleur
L’intensité et l’aspect désagréable de la douleur seront mesurés à l’aide d’échelles visuelles 
analogues (EVA ) avec des descripteurs numériques et verbaux allant de zéro (aucune 
douleur / pas d’inconfort) à 100 (pire douleur /  inconfort inimaginable).Ces échelles sont 
couramment utilisées et permettent de dissocier les deux composantes de la douleur 
(Marchand et al., 1993; Charest et al., 1994; Marchand et al., 1995b).
Test de stimulation thermique
La thermode est une petite plaque chauffante de 2 cm par 2 cm qui reproduit des 
températures non douloureuses (40-44 °C) et douloureuses (45-50 °C) lorsque appliquée 
sur le corps. Par contre, ces températures ne peuvent pas brûler la peau. Le seuil de douleur 
(lorsque ça commence à faire mal) se situe autour de 44 °C chez la plupart des sujets, mais 
peut varier d’une personne à l ’autre. Ce seuil sera déterminé avant de débuter les 
expérimentations afin d’ajuster de façon adéquate la température pour chaque participant. 
Pendant ce test, les patients auront à évaluer l’ intensité et l ’aspect désagréable de leur 
douleur grâce aux échelles visuelles analogues décrites ci-dessus. Ils pourront en tout temps 
retirer leur bras s’ils jugent la stimulation trop douloureuse. Les stimulations thermiques 
seront effectuées au niveau des jambes et des bras.
Test de stimulation électrique
Ce test consiste en l ’application d’une électrode de stimulation électrique au niveau de la 
partie externe de la cheville, ce qui produit des petits chocs électriques de faibles intensités. 
Ces chocs électriques occasionnent un réflexe de retrait, par conséquent le muscle à 
l ’arrière de la jambe se contracte légèrement. Cette contraction est mesurée grâce à des 
électrodes installées au niveau du biceps fémoral. Les chocs peuvent induire des sensations 
comparables à une sensation de picotement et/ou de pincement qui pourront être 
désagréables pour une période de 4 minutes. La stimulation ne dépasse JAM AIS l'intensité 
maximale tolérable; celle-ci étant déterminée par le patient lors de tests préliminaires.
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Mesures électrophysiologiques
Lors des séances, nous enregistrerons différentes mesures électrophysiologiques telles 
l ’activité électrodermale (mesure de la transpiration) et l ’activité physiologique de base (la 
fréquence cardiaque et la tension artérielle) qui seront mesurées au repos, au début et à la 
fin de chaque séance expérimentale grâce à un électrocardiogramme. Cela implique que le 
patient sera relié à un moniteur cardiaque qui enregistrera le rythme du coeur et à un 
appareil qui mesurera la transpiration au niveau de la main. Par ailleurs, des électrodes de 
captation seront apposées sur le dessus de la tête et sur les deux oreilles dans le but de 
mesurer l ’activité du cerveau lors des stimulations douloureuses. A fin de capter le 
mouvement des yeux, des électrodes seront appliquées sur le visage du participant. La pose 
et le retrait des instruments nécessaires pour la mesure des signaux électriques prendront 
environ 30 minutes.
Questionnaires
Le questionnaire d’évaluation de la clinique de douleur multidisciplinaire du CHUS 
(annexe 1) comprend différentes séries de questions concernant les données 
démographiques, les antécédents médicaux, la médication, mais aussi des questionnaires 
spécifiques par rapport à la douleur qui ont été validés et qui permettent d’évaluer diverses 
facettes de la douleur tel que décrit ci-dessous. L ’échelle visuelle analogue (E V A ) permet 
de quantifier l ’intensité de la douleur (Marchand et al., 1993), le questionnaire PPI (Présent 
Pain Intensity) complémente les informations sur l ’intensité de la douleur (Davis, 1989), le 
questionnaire DN4 renseigne sur la douleur neuropathique (Bouhassira et al., 2005), 
l ’échelle MOS (Médical Outcome Study Sleep measure) permet d’évaluer la qualité du 
sommeil (Hays et al., 2005), le PDI évalue l’incapacité reliée à la douleur (Jerome and 
Gross, 1991), l’inventaire de Beck documente l’humeur (Richter et al., 1998), l’échelle de 
catastrophisation (TSK-CF) quantifie l ’anxiété (Nijs et al., 2004), le questionnaire SF-36 
évalue la qualité de vie (Ware, 1993) et le questionnaire PGIC renseigne sur l ’impression 
globale de changement en relation avec la SCP (Farrar, 2000). Le document retrouvé en 
annexe 1 comprend les différents questionnaires mentionnés, chacun d’eux est validé par la 
littérature (voir les références ci-dessus) et est couramment utilisés à la clinique de la 
douleur du CHUS.
RISQUES ET INCONVENIENTS
-L ’arrêt du neurostimulateur 3h avant les périodes d’expérimentation peut faire en sorte que 
le patient ressente de façon plus importante ses douleurs chroniques neuropathiques. Par 
contre, il est à noter que de façon générale les patients ne font pas fonctionner leur 
neurostimulateur en tout temps. De plus, s’ils jugent que leurs douleurs sont insupportables, 
ils peuvent redémarrer leur neurostimulateur et nous en prendrons note.
-L ’arrêt de certains analgésiques (Tylénol, morphine, dilaudid, codéine, etc.) ou anti­
inflammatoire (Aspirine, Advil, etc.) pour une période de 12h avant les séances 
d’expérimentation peut induire de la douleur. Par contre, D r Cloutier s’assurera que ce 
sevrage de très courte durée ne soit pas problématique pour le patient.
-Le test de stimulation électrique peut s'avérer désagréable, causer de la douleur et entraîner 
un rougissement de la peau pendant les minutes qui suivent les stimulations. Chez certaines 
personnes, la peau peut demeurer sensible jusqu’à quelques heures après la fin des
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stimulations. De plus, le test de stimulation électrique peut augmenter de façon temporaire 
le rythme cardiaque et la pression sanguine (comme dans le cas d'un effet de surprise) et 
peut aussi occasionner une sensation d'inconfort et de douleur brève. De plus, la préparation 
de la peau requise pour l'installation des électrodes nécessite un frottage de la surface, ce 
qui pourrait irriter ou laisser des rougeurs temporaires sur la peau. Le test de stimulation 
électrique est fréquemment utilisé par notre groupe de recherche ainsi que par d'autres 
groupes de chercheurs.
-Le test de stimulation thermique peut être désagréable, peut causer de la douleur ou de 
l'inconfort et un rougissement temporaire de la peau. Cependant, cette procédure est d’une 
brève durée et n'entraîne ni dommages permanents ni brûlures.
-Les questionnaires sont accompagnés de peu d’inconvénients sauf le temps pour les 
remplir.
TAILLE DE L’ÉCHANTILLON
À cette étape du protocole, il nous est impossible de déterminer avec exactitude la taille de 
l ’échantillon pour ce projet. Nous proposons d’effectuer une dizaine de patients et de 
procéder à des analyses préliminaires afin de déterminer la taille adéquate afin d’obtenir 
une puissance statistique nécessaire à l ’interprétation des résultats. Par contre, un 
maximum de 20 personnes sera inclus dans cette étude.
PLAN D’ANALYSE STATISTIQUE
Toutes les données concernant l’intensité et de l ’aspect désagréable de la douleur ainsi que 
la fréquence cardiaque, la pression artérielle et la sudation de la peau seront rapporté sous 
forme de moyenne ± écart type. Ces moyennes seront utilisées pour faire des analyses de 
variance (ANO VA) et des tests de Student, afin de comparer les différentes conditions de 
ce protocole (condition de base, placebo, caféine, neurostimulateur, post-stimulation). 
Lorsque les ANOVA ou bien les tests de Student seront statistiquement significatifs 
(p<0.05) des tests post-hoc de type Bonferroni seront effectués dans le but de préciser ces 
différences. De plus, les relations entre les différentes variables de notre étude seront 
évaluées grâce aux corrélations de Pearson.
RETOMBÉES ANTICIPÉES
L ’analyse de ces données permettra d’améliorer les connaissances neurophysiologiques de 
la douleur chronique tout en identifiant les mécanismes impliqués dans l ’analgésie induite 
par la stimulation des cordons postérieurs. Par ailleurs, les mesures électrophysiologiques 
permettront de déterminer l ’influence du système nerveux autonome sur les mécanismes 
d’analgésie de la neurostimulation et ainsi corroborer ces résultats avec les évaluations 
subjectives des patients concernant la douleur expérimentale et clinique. Cette étude 
permettra de raffiner les critères diagnostics nécessaires pour obtenir un meilleur taux de 
succès d’analgésie suite à cette chirurgie et ainsi éviter une procédure invasive (et coûteuse
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pour le système de santé) aux candidats ayant pas ou peu de chance de répondre à l’effet 
analgésique de la neurostimulation.
É C H É A N C IE R
Nous souhaitons commencer la collecte de données au printemps 2007 et procéder aux 
analyses préliminaires d’ici l’été 2007. Les analyses finales et la rédaction sont prévues 
pour l’automne 2007.
P L A N  D ’U T IL IS A T IO N  D U  B U D G E T
Temps d’un assistant pour la rédaction du document pour le comité éthique
Un assistant de recherche Vi temps x 1 an : recrutement, questionnaires, tests 
psychophysiques; analyse des données psychophysiques et 
psychophysiologiques; organisation des laboratoires de psychophysiologies, 
la calibration des appareils et le recueil des données.
Stagiaires
Frais divers (Comprimé de caféine et placebo, distribution de 
médicaments par la pharmacie, rémunération des sujets, déplacements 
rencontre des chercheurs, matériels pour l’expérimentation...)
TOTAL 18 900$
F IG U R E  1
500$
12000$/an
4000$ (pour l’été) 
2400$/an
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Annexe 4
C H U S
FORMULAIRE D’INFORMATION ET DE CONSENTEMENT
Titre de l’étude :
Investigateur principal : 
Co-investigateurs :
Évaluation clinique et physiologique de l’analgésie induite par 
stimulations épidurales dans la douleur neuropathique 
chronique (projet # 07-015)
Serge Marchand, Ph. D., Service de neurochirurgie
Christian Cloutier, M D; étudiant à la maîtrise 
Marie-France Spooner, M.Sc; Collaboratrice 
Marc-André Rodrigue, in f ; Collaborateur
EN CAS D’URGENCE
Si vous avez des questions concernant la présente étude ou en cas d’urgence, vous n’avez qu’à 
composer le (819) 346-1110 et contactez le Dr Serge Marchand au poste 15889 ou bien le D r Christian 
Cloutier au poste 14960. En dehors des heures de travail, vous pouvez rejoindre Marc-André Rodrigue, 
l ’infirmier de recherche du Dr Cloutier, au numéro de téléavertisseur suivant : 819-620-9225
Nous sollicitons votre participation à un projet de recherche parce que vous avez un 
stimulateur dans votre colonne vertébrale pour soulager vos douleurs chroniques 
neuropathiques. Cependant, avant d’accepter de participer à ce projet, veuillez prendre le 
temps de lire, de comprendre et de considérer attentivement les renseignements qui suivent. 
Ce formulaire d’information et de consentement vous explique le but de ce projet de 
recherche, les procédures, les avantages, les risques et inconvénients, de même que les 
personnes avec qui communiquer au besoin. Le présent formulaire peut contenir des mots 
que vous ne comprenez pas. Nous vous invitons à poser toutes les questions que vous 
jugerez utiles au chercheur responsable du projet ou aux autres membres du personnel 
affecté au projet de recherche et à leur demander de vous expliquer tout mot ou 
renseignement qui n’est pas clair.
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NATURE ET OBJECTIFS DE L’ÉTUDE
L ’efficacité de la neurostimulation demeure très variable d’une personne à l ’autre et 
les mécanismes pour diminuer la douleur demeurent mal compris. Dans cette étude, 
nous voulons tenter de déterminer le ou les mécanismes d’analgésie produits par la 
neurostimulation chez des patients souffrant de douleur chronique chez lesquels un 
neurostimulateur a été implanté. Nous espérons aussi que cette approche permettra 
éventuellement de mettre en évidence les facteurs favorisant la sélection de ces 
patients dans le but d’augmenter l’efficacité de la neurostimulation pour réduire les 
douleurs chroniques.
DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE
Trente participants seront inclus dans cette étude. Vous devrez vous présenter lors de trois 
journées différentes au laboratoire de recherche sur la douleur à Sherbrooke, au centre de 
recherche clinique. Lors de la première rencontre d’une durée de 1 h 30 min, le 
déroulement de l’étude sera expliqué en détail, votre condition médicale sera évaluée par un 
médecin et le formulaire de consentement sera signé, si vous êtes intéressé à participer à 
l ’étude. Les deux séances suivantes seront d’une durée approximative de 3h, un minimum 
d’une semaine séparera ces rencontres et elles se dérouleront telles que décrites ci-dessous. 
Les stimulations douloureuses seront de nature thermique (thermode, qui produit une 
chaleur) lors d’une des deux rencontres alors que les stimulations douloureuses seront de 
nature électrique (réflexe de retrait, R III) lors de l’autre rencontre.
Voici comment se déroulera la première séance :
• Formulaire de consentement (30 min)
• Évaluation de votre condition par le Dr Cloutier (15 min)
• Remplir les questionnaires (45 min)
Voici comment se dérouleront les séances 2 et 3:
• Évaluation de la douleur clinique (30 min)
• Installation des électrodes pour l ’enregistrement des paramètres électrophysiologiques et 
détermination des seuils de douleur (60 min)
• Test de stimulations douloureuses (thermique ou électrique) Condition de base (15 min)
• Mise en marche du stimulateur -  Attente de 15 minutes
• Test de stimulations douloureuses (thermique ou électrique) Effet du stimulateur (15 min) 
IB Évaluation de l  ’état de santé
Avant même que l ’expérimentation débute, nous procéderons à une évaluation de votre état 
de santé. Ce questionnaire complété par l ’expérimentateur, permet de s’assurer de votre 
éligibilité à cette étude. Il servira également à avoir une vue d’ensemble de votre état de
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santé notamment vos antécédents médicaux, votre médication, votre description et votre 
évaluation de votre douleur. Il contient aussi des informations sociodémographiques (âge, 
scolarité, état civil, emploi, etc.).
B  Questionnaire
Le questionnaire d’évaluation de la douleur comprend différentes séries de questions 
permettant d’évaluer le sommeil, la fatigue, l ’appétit, les antécédents médicaux, la 
médication, la douleur (intensité, localisation et caractéristiques), l ’incapacité reliée à la 
douleur, l ’humeur et l ’anxiété. Ce questionnaire est couramment utilisé à la clinique de la 
douleur du CHUS. Cette procédure vous prendra environ 45 minutes.
1*1 Évaluation de la douleur
Vous évaluerez votre douleur à l ’aide de deux échelles, une pour l’intensité de la douleur et 
l ’autre pour l’aspect désagréable de la douleur. Ces échelles sont graduées de 0 à 100. Le 
zéro correspond à aucune douleur/ pas d’inconfort, alors que le 100 est associé à la pire 
douleur/ inconfort extrême, que vous pouvez ressentir. Vous devrez évaluer mentalement, 
lorsque demandé, l’intensité et l ’aspect désagréable de votre douleur et dire le chiffre qui y 
correspond.
B  Tests de douleur
Le test de stimulation thermique : Ce test est couramment utilisé dans nos laboratoires, 
autant chez des enfants, des personnes âgées que chez des personnes souffrant de douleurs 
chroniques diverses. Ce test se fait avec une thermode (petite plaque chauffante de 2 cm par 
2 cm) qui reproduit des températures non douloureuses (40-44 °C) et douloureuses (45-50 
°C) lorsque appliquée sur le corps. Par contre, ces températures ne peuvent pas vous brûler 
la peau. Pendant ce test, vous évaluerez l ’intensité et l ’aspect désagréable de votre douleur 
grâce aux échelles décrites ci-dessus. Si vous jugez la stimulation trop douloureuse, 
l ’expérimentateur pourra, en tout temps, arrêter le fonctionnement de la thermode. Les 
stimulations thermiques seront effectuées au niveau de vos jambes et de vos bras. Votre 
seuil de douleur (c.a.d. lorsque ça commence à faire mal) sera déterminé, ce qui nous 
permettra d’utiliser une température adéquate pour vous.
Le test de stimulation électrique . consiste en l’application d’une électrode de stimulation 
électrique au niveau de la partie externe de la cheville, ce qui produit des petites pulsations 
électriques de faibles intensités cela est comparable au test d’électromyographie, EMG, que 
vous avez probablement déjà eu dans le passé. Ces pulsations électriques occasionnent un 
réflexe de retrait, par conséquent le muscle arrière de la jambe se contracte légèrement. 
Cette contraction est mesurée grâce à des électrodes installées à cet endroit. Les pulsations 
peuvent induire des sensations comparables à une sensation de picotement et/ou de 
pincement qui pourront être désagréables pour une période de 4 minutes. La stimulation ne 
dépasse JAMAIS l'intensité maximale tolérable; celle-ci étant déterminée par vous lors de 
tests préliminaires.
B  Mesures électrophysiologiques
Lors des séances, nous enregistrerons différentes mesures électrophysiologiques telles 
l ’activité électrodermale (mesure de la transpiration) et l ’activité physiologique de base (la
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fréquence cardiaque et la tension artérielle) qui seront mesurées au repos, au début et à la 
fin de chaque séance expérimentale grâce à un électrocardiogramme. Cela implique que 
vous serez relié à un moniteur cardiaque qui enregistrera le rythme de votre cœur et à un 
appareil qui mesurera votre transpiration au niveau de la main. Par ailleurs, des électrodes 
de captation seront apposées sur le dessus de votre tête et sur vos deux oreilles dans le but 
de mesurer l’activité du cerveau lors des stimulations douloureuses. A fin de capter le 
mouvement de vos yeux, des électrodes seront appliquées sur votre visage. La pose et le 
retrait des instruments nécessaires pour la mesure des signaux électriques prendront environ 
30 minutes.
COLLABORATION DU SUJET DE RECHERCHE
-Nous vous demandons de bien vouloir arrêter votre neurostimulateur 3 h avant les tests de 
douleur.
-Afin de bien évaluer votre douleur, nous vous demandons de continuer à prendre vos 
médicaments antidouleur que vous prenez de façon régulière, mais d’arrêter la médication 
entre-dose qui est habituellement prise seulement en cas de besoin (Aspirine, Tylénol, 
Advil, etc.) au moins 12 heures avant ce test. Ces médicaments pourraient fausser nos 
expérimentations. Si vous avez pris des médicaments contre la douleur qui ne font pas 
partie de votre traitement régulier, veuillez avertir immédiatement l’expérimentateur.
-Nous vous demandons de ne pas boire de café ou bien toutes autres boissons contenant de 
la caféine (thé et boissons gazeuses) 12 h avant l’expérimentation, puisque la caféine peut 
interférer avec les mécanismes d’analgésie de la neurostimulation.
LES RISQUES ET INCONVENIENTS
-L ’arrêt du neurostimulateur 3h avant les périodes d’expérimentation peut faire en sorte que 
vous ressentiez de façon plus importante vos douleurs chroniques neuropathiques. Par 
contre, si vous jugez que vos douleurs sont insupportables, vous pouvez redémarrer votre 
neurostimulateur et en aviser l’expérimentateur afin qu’il en prenne note.
-Le fait de restreindre la prise de médicaments antidouleur en entre-dose (Tylénol, 
morphine, dilaudid, codéine, etc.) ou anti-inflammatoire (Aspirine, Advil, etc.) pour une 
période de 12h avant les séances d’expérimentation peut induire de la douleur. Par contre, 
si vos douleurs sont insupportables vous pouvez prendre vos médicaments et en aviser 
l ’expérimentateur au début de la séance.
-Le test de stimulation électrique peut s'avérer désagréable, causer de la douleur et entraîner 
un rougissement de la peau pendant les minutes qui suivent les stimulations électriques. 
Chez certaines personnes, la peau peut demeurer sensible jusqu’à quelques heures après la 
fin des stimulations. De plus, les stimulations électriques peuvent, chez certaines personnes, 
augmenter de façon temporaire le rythme cardiaque et la pression sanguine (comme dans le 
cas d'un effet de surprise) et peuvent aussi occasionner une sensation d'inconfort et de 
douleur brève. De plus, la préparation de la peau requise pour l'installation des électrodes 
nécessite un frottage de la surface, ce qui pourrait irriter ou laisser des rougeurs temporaires 
sur la peau. Le test de stimulation électrique est fréquemment utilisé dans nos laboratoires 
et par d’autres groupes de chercheurs.
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-Le test de stimulation thermique peut être désagréable, peut causer de la douleur ou de 
l'inconfort et un rougissement temporaire de la peau. Cependant, cette procédure est d’une 
brève durée et n'entraîne ni dommages permanents ni brûlures.
-Les questionnaires sont accompagnés de peu d’inconvénients sauf votre temps pour les 
remplir.
AVANTAGES
Vous ne retirerez aucun bénéfice personnel de votre participation à ce projet de recherche. 
Toutefois, les résultats obtenus contribueront à l ’avancement des connaissances dans ce 
domaine. Les données recueillies au cours de l'étude permettront probablement d'augmenter 
les connaissances sur les mécanismes responsables de l ’analgésie induite par stimulation 
épidurale (neurostimulateur) chez des patients souffrant de douleur chronique. Cela nous 
permettra peut-être de mieux comprendre les facteurs qui favorisent la réussite de ce type 
d’intervention chirurgicale et d’augmenter l’efficacité de ce traitement.
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DROITS DU SUJET ET INDEMNISATION EN CAS DE PRÉJUDICE
Si vous deviez subir quelque préjudice que ce soit, à la suite des procédures reliées à 
l ’étude, vous recevrez tous les soins médicaux nécessaires, sans frais de votre part. En 
acceptant de participer à cette étude, vous ne renoncez à aucun de vos recours ni ne libérez 
les chercheurs, ou l’établissement où se déroule cette étude, de leurs responsabilités civiles 
et professionnelles à votre égard.
COMPENSATIONS
Votre participation à cette étude ne comporte aucun coût. Vous recevrez une compensation 
en argent de 20 $ pour chacune des rencontres afin de rembourser les coûts de 
stationnement et votre temps. De plus, une compensation supplémentaire sera ajoutée au 
20 $ si vous provenez de l’extérieur de la région de Sherbrooke afin de vous dédommager 
pour le kilométrage supplémentaire. Cette compensation vous sera remise à la fin de 
chacune des séances d’évaluation au laboratoire de recherche sur l’étude de la douleur.
PARTICIPATION VOLONTAIRE ET RETRAIT DE L’ÉTUDE
Votre participation à ce projet de recherche est volontaire. Vous êtes donc libre de refuser 
d’y participer. Vous pouvez également vous retirer de ce projet à n’importe quel moment, 
sans avoir à donner de raison, en faisant connaître votre décision au chercheur ou à l ’un de 
ses assistants. Votre décision de ne pas participer à l’étude ou de vous en retirer n’aura 
aucune conséquence sur les soins qui vous seront fournis par la suite ou sur vos relations 
avec votre médecin et les autres intervenants.
Toute nouvelle connaissance acquise durant le déroulement de l’étude qui pourrait affecter 
votre décision de continuer d’y participer vous sera communiquée sans délai.
Le chercheur responsable de l ’étude et le comité d’éthique de la recherche du CHUS 
peuvent mettre fin à votre participation, sans votre consentement, pour les raisons 
suivantes :
- Si de nouveaux développements scientifiques survenaient indiquant qu’il est de votre 
intérêt de cesser votre participation;
- Si le chercheur responsable du projet pense que cela est dans votre meilleur intérêt;
- Si vous ne respectez pas les consignes du projet de recherche;
- S’il existe des raisons administratives d’abandonner l’étude.
Si vous vous retirez de l’étude ou êtes retiré, l ’information médicale déjà obtenue dans le 
cadre de l ’étude ne sera pas détruite aussi longtemps que nécessaire pour assurer la sécurité 
des patients et rencontrer les exigences réglementaires
CONFIDENTIALITÉ
Durant votre participation à cette étude, le chercheur responsable de l ’étude ainsi que son 
personnel recueilleront et consigneront dans un dossier de recherche les renseignements 
vous concernant. Seuls les renseignements nécessaires à la bonne conduite de l ’étude seront 
recueillis. Ces renseignements peuvent comprendre les informations contenues dans vos 
dossiers médicaux concernant votre état de santé passé et présent, vos habitudes de vie ainsi 
que les résultats de tous les tests et procédures que vous aurez à subir lors de cette étude.
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Votre dossier peut aussi comprendre d’autres renseignements tels que votre nom, votre 
sexe, votre date de naissance et votre origine éthique. Tous ces renseignements recueillis au 
cours de l ’étude demeureront strictement confidentiels dans les limites prévues par la loi. 
Afin de préserver votre identité et la confidentialité de ces renseignements, vous ne serez 
identifié que par un numéro de code. La clé du code reliant votre nom à votre dossier de 
recherche sera conservée par le chercheur responsable de l ’étude. Le chercheur responsable 
de l’étude utilisera les données de l’étude à des fins de recherche dans le but de répondre 
aux objectifs scientifiques de l'étude décrits dans le formulaire d’information et de 
consentement. Les données de l'étude pourront être publiées dans des revues médicales ou 
partagées avec d’autres personnes lors de discussions scientifiques. Aucune publication ou 
communication scientifique ne renfermera quoi que ce soit qui peut permettre de vous 
identifier. À  des fins de surveillance et de contrôle, votre dossier de recherche ainsi que vos 
dossiers médicaux, s’il y a lieu, pourraient être consultés par une personne mandatée par le 
Comité d’éthique de la recherche en santé chez l ’humain du CHUS par des organismes 
gouvernementaux mandatés par la loi. Toutes ces personnes et ces organismes adhèrent à 
une stricte politique de confidentialité.
DROIT DE CONSULTATION DU DOSSIER DE RECHERCHE
Vous avez le droit de consulter votre dossier de recherche pour vérifier l ’exactitude des 
renseignements recueillis, de faire rectifier ou supprimer des renseignements périmés ou 
non justifiés et de faire des copies, et ce, aussi longtemps que le chercheur responsable de 
l ’étude, l ’établissement ou l’institution de recherche détient ces informations. Cependant, 
afin de préserver l'intégrité scientifique de l'étude, vous n'aurez accès à certaines de ces 
informations qu'une fois l'étude terminée.
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COMMUNICATION DES RÉSULTATS GÉNÉRAUX
Nous vous offrons la possibilité d’être tenu(e) informée, par écrit, de l ’état d’avancement 
de nos travaux et des résultats généraux du projet. Si cela vous intéresse, veuillez nous 
l ’indiquer ci-après :
Oui □  Non □
UTILISATION SECONDAIRE
Nous aimerions pouvoir conserver les données cliniques que nous avons recueillies à la fin 
du présent projet, avec votre permission. Celles-ci seront utilisées dans le cadre de projets 
de recherche qui porteront sur différentes facettes de l ’analgésie induite par 
neurostimulation et de la douleur neuropathique. A fin de préserver votre identité, les 
données seront rendues anonymes c'est-à-dire qu’il ne sera plus possible à quiconque de 
pouvoir les relier à votre identité. Nous nous engageons à respecter les mêmes règles 
éthiques que pour le présent projet.il n’est pas nécessaire de consentir à ce volet pour 
participer au présent projet. Si vous refusez, vos données cliniques seront détruites à la fin 
du projet dans le respect de la confidentialité.
Oui □  Non □
PERSONNES RESSOURCES
Si vous avez des questions concernant la présente étude ou en cas d’urgence, vous n'avez 
qu'à composer le (819) 346-1110 et contactez le Dr Serge Marchand (Ph.D) au poste 15889 
ou le Dr Christian Cloutier au poste 14960. En dehors des heures de travail, vous pouvez 
rejoindre Marc-André Rodrigue, l’infirmier de recherche du Dr Cloutier, au numéro de 
téléavertisseur suivant : 819-620-9225
Pour toute question ou lésion relative à cette étude, veuillez contacter l ’investigateur 
principal, soit le Dr Serge Marchand au (819) 346-1110 poste 15889. Si vous avez des 
questions concernant votre participation en tant que sujet d'étude, vous pouvez rejoindre le 
secrétariat du Comité d’éthique de la recherche sur l’humain du CHUS au (819) 346-1110 
poste 12856.
Si vous avez des questions ou commentaires concernant vos droits en tant qu’usager du 
CHUS vous pouvez contacter le Programme d’amélioration de la qualité au CHUS au 
numéro (819) 346-1110 poste 13083.
SURVEILLANCE DES ASPECTS ÉTHIQUES DU PROJET DE RECHERCHE
Le Comité d’éthique du CHUS a approuvé ce projet de recherche et en assure le suivi. De 
plus, nous nous engageons à lui soumettre pour approbation toute révision et toute 
modification apportée au formulaire d’information et de consentement et au protocole de 
recherche.
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J’autorise l ’équipe de Serge Marchand à communiquer avec moi pour une 
autre étude sur la douleur : □  oui O  non
C O NSENTEM ENT
Je déclare avoir lu le présent formulaire d’information et de consentement, particulièrement 
quant à la nature de ma participation au projet de recherche et l’étendue des risques qui en 
découlent. Je reconnais qu’on m’a expliqué le projet, qu’on a répondu à toutes mes 
questions et qu’on m’a laissé le temps voulu pour prendre une décision. Je consens 
librement et volontairement à participer à ce projet.
Nom du sujet
Signature du sujet Date
Nom du témoin
Signature du témoin Date
EN G A G EM EN T DU CHER C HEU R
Je certifie qu’on a expliqué au sujet de recherche les termes du présent formulaire, que j ’ai 
répondu aux questions que le sujet de recherche avait à cet égard et que j ’ai clairement 
indiqué qu’il demeure libre de mettre un terme à sa participation, et ce, sans préjudice et je  
m’engage à respecter ce qui a été convenu au formulaire de consentement et en remettre 
copie signée au sujet de recherche.
Nom de la personne menant la discussion de 
consentement éclairé
Signature de la personne menant la discussion de Date 
consentement éclairé
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Annexe 5
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Questionnaire Oswestry d'incapacité reliee a la douleur lombaire
Ce questionnaire a été préparé pour recueillir l'information concernant la manière dont la 
douleur nuit au fonctionnement dans la vie quotidienne. Complétez chaque section et cochez 
seulement une case. Nous réalisons que deux énoncés dans chacune des sections peuvent 
s 'appliquer, mais cochez celui qui décrit le mieux votre condition.
Section 1 - Intensité de la douleur
□  Je peux tolérer la douleur que j'éprouve sans prendre des analgésiques.
□  La douleur est forte, mais j'arrive à me passer d'analgésiques.
□  Les analgésiques m'enlèvent complètement la douleur.
□  Les analgésiques m'enlèvent de façon modérée la douleur.
□  Les analgésiques me soulagent très peu de la douleur.
□  Les analgésiques n'ont pas d'effet sur ma douleur et je  ne les utilise pas.
Section 2 • Soins personnels (hygiène personnelle -  habillage, etc.)
□  Je peux m'occuper de mes soins personnels normalement sans avoir une augmentation de 
la douleur.
□  Je peux moccuper de mes soins personnels normalement, mais cela provoque une 
augmentation de la douleur.
□  C'est douloureux de m'occuper de mes soins personnels et je  suis lent et prudent.
□  J’ai besoin d'un peu d'aide, mais je me débrouille pour la plupart de mes soins personnels. 
3  J'ai besoin d'aide chaque jour pour la plupart des aspects de mes soins personnels.
3  Je ne m'habille pas, je me lave avec difficulté et je reste au lit.
Section 3 - Soulever
□  Je peux soulever des poids lourds sans augmentation de la douleur.
3  Je peux soulever des poids lourds, mais cela provoque une augmentation de la douleur.
3  La douleur m'empêche de soulever des poids lourds du plancher, mais je peux me 
débrouiller s'ils sont en position convenable, comme sur une table.
3  La douleur m'empêche de soulever des poids lourds, mais je peux me débrouiller avec des 
poids légers à modérés, si c'est en position convenable.
3  Je peux soulever des poids très légers seulement.
3  Je ne peux soulever ou transporter quoi que ce soit.
Section 4 - Marche
3  La douleur ne m'empêche pas de marcher sur n'importe quelle distance.
3  La douleur m'empêche de marcher plus d'un mille ( 1,66 km).
3  La douleur m'empêche de marcher plus d'un demi-mille (0,83 km).
3  La douleur m'empêche de marcher plus d'un quart de mille (0.4 km).
3  Je peux marcher seulement en utilisant une canne ou des béquilles.
3  Je suis alité la plupart du temps et je dois me traîner jusqu'aux toilettes.
■ Pour les tins de rédaction, le masculin indut le féminin
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Section 5 - Position assise
□  Je peux m'asseoir sur n'importe quelle chaise aussi longtemps que je le veux.
□  Je peux m'asseoir uniquement sur ma chaise favorite aussi longtemps que je le veux.
□  La douleur m'empêche de rester assis plus d'une heure.
□  La douleur m'empêche de rester assis plus de 30 minutes.
□  La douleur m'empêche de rester assis plus de 10 minutes.
□  La douleur m'empêche complètement de m'asseoir.
Section 6 • Position debout
□  Je peux me tenir debout aussi longtemps que je le veux sans augmentation de la douleur.
□  Je peux me tenir debout aussi longtemps que je le veux, mais cela provoque une
augmentation de la douleur.
□  La douleur m'empêche de me tenir debout plus d'une heure.
□  La douleur m'empêche de me tenir debout plus de 30 minutes.
□  La douleur m'empêche de me tenir debout plus de 10 minutes.
□  La douleur m'empêche complètement de me tenir debout.
Section 7 - Dormir
□  Je dors sans médicament.
□  Je peux dormir confortablement seulement en utilisant des médicaments.
□  Même quand je prends des médicaments, je  dors moins de 6  heures.
3  Mêm e quand je prends des médicaments, je dors moins de 4 heures.
□  Même quand je prends des médicaments, je dors moins de 2 heures.
□  La douleur m’empêche complètement de dormir.
Section 8 - Vie sexuelle
□  Ma vie sexuelle est normale et ne me cause pas d'augmentation de la douleur.
□  Ma vie sexuelle est normale, mais elle me cause une augmentation légère de la douleur.
□  Ma vie sexuelle est presque normale, mais c'est douloureux.
□  Ma vie sexuelle est sévèrement limitée par la douleur.
□  Ma vie sexuelle est presque absente à  cause de la douleur.
□  La douleur empêche toute vie sexuelle.
Section 9 - Vie sociale
□  Ma vie sociale est normale et ne me cause pas d'augmentation de la douleur.
□  Ma vie sociale est normale, mais augmente le degré de douleur.
□  La douleur n'a pas d'effet significatif sur ma vie sociale, sauf de limiter mon intérêt pour les
activités plus énergiques, comme danser, etc.
□  La douleur a limité ma vie sociale et je ne sors pas aussi souvent.
□  La douleur a  limité ma vie sociale à la maison.
□  Je n'ai pas de vie sociale à cause de la douleur.
Section 10 - Voyager (déplacements, sortie, voyage par véhicules)
□  Je peux me déplacer n'importe où sans augmentation de la douleur.
□  Je peux me déplacer n'importe où. mais cela provoque une augmentation de la douleur.
□  La douleur est forte, mais je peux faire un trajet de plus de 2 heures.
□  La douleur me limite à  moins d'une heure de trajet.
□  La douleur me limite à  raccourcir un trajet nécessaire à moins de 30 minutes.
3  La douleur m'empêche de me déplacer, sauf pour me rendre chez le médecin ou à l'hôpital.
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Annexe 6
In d ex  de l ’incapacité reliée à la  douleur
#  D o s s ie r  : ______________________________  Â y t * _: ________  S t* \ i*  : M  Z3 K 3  D a te  :
lx *s  é c h e lle s  d 'é v a lu a t io n  c t-d e s x o u s  s o n t c o n ç u e s  p o u r  m e s u re r  k* J e  g rc  a u q u e l p lu s ie u rs  aspecis  J e  s o ir e  v ie  s o n t a c tu e lle m e n t 
p e r tu r te s  p u r  la  d o u le u r  p e rs is ta n te . A u t re m e n t  d u .  n o u s  \o u lo n s  s a v o ir  a q u e l p o in t  v o tr e  d o u le u r v o u s  e m p ê c h e  de  ta ire  ce  q u e  
v o u s  fe r ie z  n o rm a le n x rn t .  o u  de  le fa m *  a u s s i b ie n  q u 'à  I * h a b itu d e  R e p o n d e /  a c h a q u e  c a té g o r ie  en  in d iq u a n t  l ' im p a c t  g é n é ra l de  la 
d o u le u r  d an s  v o tre  v ie .  e t  n o n  s e u le m e n t l ' im p a c t  lo rs q u e  v o tre  d o u le u r  e s t très  in te n s e
P o u r c h a c u n e  d e s  7  c a té g o r ie s  d 'a c t iv i té s  d e  v ie  in s c r ite s , e n c e rc le /  u n  c h i f f r e  s u r t 'e c h e l le  q u i d é c r i t  le  n iv e a u  d 'in c a p a c i té  q u e  
v o u s  é p ro u v e z  h a b itu e lle m e n t.  U n  s c o re  d e  *< 0  »» s ig n i f ie  q u e  v o u s  n 'a v e /  a u c u n e  in c a p a c ité  et u n  s c o re  de  -  IM  -  s ig n i f ie  q u e  
to u te s  le s  a c t iv ité s  d a n s  le s q u e lle s  v o u s  é t ie z  iH > rm a le m e n t im p liq u é e s  o n  é té  to ta le m e n t p e r tu rb é e s  o u  e n tra v é e s  p a r  v o tr e  d o u le u r .
1. F a m ille /R e s p o n s a b ilité s  d a m  estiques
C e tte  c a té g o r ie  fa i t  a l lu s io n  a u x  a c t iv ité s  h ees  a la m a is o n  <>u à la  f a m il le  f i l e  in c lu t  les lâ c h e s  m e n a g e re s  «>u les t ra v a u x  
e x é c u te s  a u to u r  de la m a is o n  t p a r  e x e m p le  le  ja rd in a g e  * e t les  c o m m is s n  ms , , u  |c>  e Mec lu e s  p a i r  d es  m e in h ie s  de la
la m i l le  i p a r  e x e m p le  c o n d u ire  le s  e n fa n ts  a f e c o le  »
O I 2  3  4  5  6  7  N M H )
A u c u n e  in c a p a c ité  In c a p a c ité  to ta k *
2. I jn s i r s
C e tte  c a té g o r ie  in c lu t  le s  p a s s e -te m p s , le s  s p o r ts  e t les  a u tre s  lo is irs .
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3. A c tiv ité s  soc ia les
C e tte  c a té g o r ie  fa i t  a l lu s io n  a u x  a c t iv ité s  q u i im p l iq u e n t  la  p a r t ic ip a t io n  d es  a m is  et d e s  co n n a is s a ih .e s  d i f fé re n ts  d e s  m e m b re s  
d e  la  fa m t lk v  ï a i  c a té g o r ie  in c lu t  le s  tê te s , le  th é â tre . k*s c o n c e r ts . k*s d în e rs  au re s tau ra n t a in s i q u e  les a u tre s  fo n c t io n s  
s o c ia le s
M l  2 3 4  *  6  7 S M JO
A u c u n e  in c a p a c ité  in c a p a c ité  to ta k *
4. P ro fe ss io n
C e tte  c a té g o r ie  fa i t  a l lu s io n  a u x  a c t iv ité s  q u i  fo n t  p a r tie  o u  s o n t d ire c te m e n t  l ié e s  au  tra v a il.  C e la  in c lu t  a u s s i les  a c tiv  ite s  n o n  
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6. A utono m ie
C e lte  c a té g o r ie  in c lu t  le s  a c t iv ité s  l ié e s  a la  c a p a c ité  de  ré p o n d re  s o i-m e m e  a ses b e s o in s  p e rs o n n e ls  e t a s<-s s o in s  q u o t tJ ie n s  
ip a r  e x e m p le  se d o u c h e r, s 'h a b i l le r ,  e tc .»
0  I 2  3  4  5  6  7  8  9  f fJ
A u c u n e  in c a p a c ité  In c a p a c ité  to ta k *
7. A c tiv ité s  de so u tie n  d ia l
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